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RE´SUME´
Contexte : la pre´sence d’un biais cognitif ne´gatif chez les individus qui souffrent de
de´pression majeure (DM) et ceux qui y sont a` haut risque (e.g. enfants de me`res qui
souffrent de DM) est maintenant e´tablie. Aucune e´tude portant sur la vulne´rabilite´ cog-
nitive (VC) des membres de la fratrie n’est rapporte´e. Objectifs : la pre´sente e´tude a
pour but de ve´rifier si la fratrie des adolescents qui souffrent de DM pre´sentent une VC
qui les pre´disposent a` la DM. Me´thode : cette e´tude porte sur 49 adolescents (18 parti-
cipants traite´s pour une DM, 16 membres de la fratrie et 15 participants te´moin), aˆge´s
entre 12 et 20 ans. La VC de chaque participant est quantifie´e via un questionnaire qui
mesure la re´activite´ cognitive (RC), soit le LEIDS-R, et une taˆche de reconnaissance
des expressions faciale (REF). La cognition sociale des participants est mesure´e par le
MASC, un outil qui e´value la cognition sociale par me´dium vide´o et que notre e´quipe
a traduit de l’allemand au franc¸ais. Re´sultats : les re´sultats pre´liminaires de la pre´sente
e´tude indiquent qu’une diffe´rence de re´activite´ cognitive est pre´sente entre les adoles-
cents traite´s pour une DM et les participants du groupe te´moin (p < 0,001). L’analyse
pre´liminaire tend a` indiquer qu’une diffe´rence est pre´sente entre la fratrie et le groupe
controˆle. Conclusion : plusieurs de nos re´sultats tendent en faveur de la pre´sence d’une
VC pre´disposant a` la DM chez la fratrie des adolescents souffrant de DM. Ces re´sultats
pre´liminaires doivent eˆtre confirme´s par des e´tudes longitudinales.
Mots cle´s : De´pression, Maladie affective, Adolescent, Fratrie, Reconnaissance d’ex-
pression faciale, Cognition sociale, MASC.

ABSTRACT
Background: a negative cognitive bias is present among individuals who suffers from
major depression. This bias is also reported among individuals at high risk of major
depression (e.g. child of depressed mother). No study to date aimed to evaluate cog-
nitive vulnerability of siblings of depressed individuals. Objectives: the present study
aim to verify if siblings of depressed adolescents present a cognitive vulnerability that
would predispose them to develop a major depression. Method: This study evaluates
49 adolescents (18 participants treated for depression, 16 siblings and 15 controls), aged
between 12 and 20 years old. The cognitive vulnerability of every participant has been
assessed using an auto-report questionnaire of symptoms (LEIDS-R) that evaluates cog-
nitive reactivity and a task of facial recognition. Social cognition of participants is mea-
sured using the Movie for Assessment of Social Cognition (MASC) that we translated
from german to french. Results: the preliminary analyses of this study concludes that
a significant difference of cognitive reactivity is present between adolescents treated for
depression and controls (p < 0.001). Conclusion: some of our results tend to confirm
the presence of a cognitive vulnerability to depression among siblings of depressed ado-
lescents. Those results are still preliminary and need to be confirmed by longitudinal
studies.
Keywords: Depression, Affective disorders, Adolescence, Siblings, Facial Recogni-
tion, Social Cognition, MASC.
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CHAPITRE 1
REVUE DE LITTE´RATURE
La De´pression Majeure (DM) est la maladie psychiatrique qui pre´sente la plus forte
pre´valence1, au 21e sie`cle, dans les pays de´veloppe´s. Selon Sante´ Canada, la DM affecte
11% des hommes et 16% des femmes au Canada (Wang, Williams, Lavorato, Schmitz et
al., 2010). Une fois installe´e, elle tend a` avoir un cours chronique et re´current. Elle re´duit
de manie`re importante le fonctionnement de l’individu qui en souffre (Breslau, Miller,
Jin, Sampson et al., 2011 ; Buist-Bouwman, de Graaf, Vollebergh et Ormel, 2005 ; Lee
S., Tsang, Breslau, Aguilar-Gaxiola et al., 2009 ; Ormel, Petukhova, Chatterji, Aguilar-
Gaxiola et al., 2008). La majorite´ des experts sont en faveur d’une explication de la DM
qui suit le mode`le d’interaction Ge`ne et Environnement (GXE). Les me´canismes a` l’ori-
gine de son installation demeurent impre´cis. Meˆme si les facteurs e´tiologiques de la DM
doivent encore eˆtre e´claircis, il est e´tabli qu’une forte composante he´re´ditaire contribue
a` son de´veloppement (Mondimore, Zandi, Mackinnon, McInnis et al., 2006). De ce fait,
on constate une plus forte proportion de DM dans certaines familles. Dans ces familles,
la DM se pre´sente pre´cocement et a un caracte`re plus re´current que la moyenne (Kendler,
Gardner et Prescott, 1999 ; Kendler, Neale, Kessler, Heath et Eaves, 1994). La recherche
sur la DM pe´diatrique et sur les individus vulne´rables a` la DM, tels les membres de
la famille d’un individu souffrant de DM qui n’ont pas de trouble psychiatrique diag-
nostique´, est ne´cessaire a` l’avance´e de la compre´hension des me´canismes sous-jacents
au de´veloppement de la DM. Ce type de recherche a des implications pratiques im-
portantes notamment par le de´veloppement de nouvelles avenues de traitement et de
pre´vention. Elle pourrait permettre d’en comprendre les premiers signes cliniques, non-
confondus par le traitement ou le de´veloppement implicite de la maladie. Les re´sultats
1Pre´valence : le nombre de cas d’une situation (ex. maladie) sur un temps donne´ en rapport a` la popu-
lation totale.
2obtenus par un plus grand nombre d’e´tudes concluantes dans ce domaine permettraient
de mieux soigner la DM et, potentiellement, de la pre´venir chez les adolescents connus
comme e´tant a` risque. Le pre´sent projet de recherche a pour objectif d’e´tudier les fre`res
et sœurs - sans trouble psychiatrique diagnostique´ - d’adolescents qui souffrent de DM.
Cette e´tude contribue a` comprendre s’il est possible, ou non, de de´tecter certains fac-
teurs de vulne´rabilite´ chez des individus a` haut risque de de´velopper une DM, dans ce
cas-ci, la fratrie des adolescents qui souffrent de DM. La recherche au sujet de ces signes
de vulne´rabilite´ est importante puisqu’elle pourrait mener a` l’identification pre´coce des
adolescents vulne´rables (ou a` plus haut risque de de´velopper une DM).Une fois ces
adolescents correctement identifie´s, des approches pre´ventives ade´quates pourraient eˆtre
de´veloppe´es afin de prote´ger cette sous-population vulne´rable.
Un survol des connaissances e´tablies dans ce domaine sera effectue´ afin de faciliter
la compre´hension du contexte dans lequel ce projet de recherche s’inscrit. Le pre´sent
projet de recherche sera ensuite de´crit de manie`re de´taille´e. Dans la premie`re partie, les
crite`res qui de´finissent la DM seront pre´sente´s ainsi que sa pre´valence dans la popula-
tion et les caracte´ristiques des individus qui en souffrent. Il s’ensuivra d’importantes
nuances quant aux particularite´s diagnostiques de la DM, a` l’enfance et a` l’adoles-
cence, de ses conse´quences e´tablies et des de´fis cliniques que ce processus peut poser.
Puis, l’he´ritabilite´ de la DM, les de´ficits neurobiologiques, cognitifs et sociaux rapporte´s
aupre`s des individus souffrant de DM seront aborde´s. Enfin, le projet de recherche Fonc-
tionnement e´motionnel et social des adolescents de´pressifs, de leur fratrie et d’un groupe
te´moin, visant a` e´valuer la pre´sence d’une Vulne´rabilite´ Cognitive (VC) pre´disposant a`
la DM sera de´crit et ses re´sultats pre´sente´s puis analyse´s. Les forces et les limitations de
l’e´tude y seront aussi explicite´es pour, finalement, conclure par une discussion sur les
re´sultats obtenus.
31.1 Caracte´risation de la de´pression majeure
Les crite`res diagnostiques de la DM les plus utilise´s en Ame´rique du Nord dans la
dernie`re de´cennie sont incontestablement ceux de la quatrie`me e´dition du Manuel Diag-
nostic et Statistique (DSM-IV) de l’Association de Psychiatrie Ame´ricaine. Un e´pisode
de DM est de´fini, selon ce manuel, par un bris de fonctionnement marque´, accom-
pagne´ pendant au moins deux semaines d’un changement caracte´rise´ par une humeur
de´pressive ou une perte d’inte´reˆt, auxquels s’ajoutent au moins cinq des neuf crite`res
suivants : humeur de´pressive, perte d’inte´reˆt, culpabilite´ excessive, inde´cision, perte de
concentration ou d’attention, ide´es suicidaires, changement marque´ de l’appe´tit, du som-
meil et/ou de l’activite´ psychomotrice (American Psychiatric Association, 2000). Ce-
pendant, le diagnostic de DM est exclu si l’individu a ve´cu un deuil dans les six derniers
mois, un e´pisode de manie ou d’hypomanie, ou si une cause organique sous-jacente
explique mieux la pre´sentation clinique. Des diagnostics de trouble de l’adaptation, de
trouble bipolaire de type I, II, non-spe´cifie´ ou une cause organique a` investiguer de-
viennent alors respectivement le diagnostic a` e´voquer.
Les e´tudes cliniques de´montrent que la DM est, plus souvent qu’autrement, une ma-
ladie re´currente et chronique (Hardeveld, Spijker, De Graaf, Nolen et Beekman, 2010 ;
Torpey et Klein, 2008). Les experts s’accordent ge´ne´ralement pour expliquer la DM
comme e´tant le produit d’une se´rie d’interactions complexes entre des facteurs endoge`nes
(neurotransmetteurs, hormones, etc.) et exoge`nes (stresseurs psychologiques et environ-
nementaux). Elle s’inscrit au coeur du mode`le bio-psycho-social de´crit par Engel (Engel,
1977) et ne´cessite souvent des traitements qui prennent en compte cette composition
multifactorielle (Carr, 2008 ; Curry, Rohde, Simons, Silva et al., 2006 ; Lewinsohn et
Clarke, 1999 ; Reinecke, Curry et March, 2009). Une compre´hension multifactorielle
de la DM est d’autant plus importante avant l’aˆge adulte alors qu’une investigation
approfondie des facteurs qui pre´disposent a` l’installation du trouble permet d’orienter
ade´quatement le traitement.
41.1.1 Particularite´s du diagnostic de de´pression avant l’aˆge adulte
Le premier de´fi pose´ par un diagnostic psychiatrique en bas aˆge concerne la dis-
tinction entre le normal et le pathologique. Il est essentiel que les cliniciens et les cher-
cheurs puissent de´pister ade´quatement les signes d’un trouble psychiatrique pre´coce. Ce
de´pistage requiert une maitrise des variations de´veloppementales normales et adaptatives
afin que ces expressions normales ne soient pas me´prises pour une symptomatologie psy-
chiatrique. Par exemple, des changements importants au niveau du sommeil, de l’appe´tit
et de l’irritabilite´ sont dans la norme a` l’adolescence (American Psychiatric Associa-
tion, 2000). Par conse´quent, il est ne´cessaire d’e´valuer le caracte`re normatif de telles
variations dans la mesure ou` celles-ci, lorsque pathologiques, nuisent au de´veloppement
optimal de l’adolescent.
Distinguer la de´pression unipolaire de la de´pression bipolaire, a` la pe´riode de´veloppe-
mentale charnie`re qu’est l’adolescence, peut poser des de´fis cliniques importants. Il est
aujourd’hui reconnu que le trouble bipolaire a, a` ses de´buts, un cours similaire a` la
de´pression unipolaire dans la mesure ou`, dans les deux cas, on retrouve des symptoˆmes
non-spe´cifiques. En effet, un e´pisode se pre´sente souvent par un bris de fonctionnement
important et inexplique´, une fatigue disproportionne´e ou une irritabilite´ marque´e. Un in-
dividu bipolaire aura en moyenne trois e´pisodes de DM se´ve`res avant d’avoir un premier
e´pisode de manie ou d’hypomanie (Akiskal, Maser, Zeller, Endicott et al., 1995 ; Angst,
Sellaro, Stassen et Gamma, 2005 ; Fiedorowicz, Endicott, Leon, Solomon et al., 2011 ;
Geller, Zimerman, Williams, Bolhofner et Craney, 2001 ; Goldberg, Harrowet White-
side, 2001 ; Strober et Carlson, 1982b). Comme le traitement de la de´pression unipolaire
se distingue de celui de la de´pression bipolaire et que traiter une de´pression bipolaire
comme une de´pression unipolaire peut pre´cipiter un e´pisode de manie, il est primordial
de proce´der a` une investigation e´toffe´e avant de poser un tel diagnostic chez l’adolescent
et de de´buter le traitement qui lui est associe´. De la meˆme fac¸on, il peut eˆtre nuisible
de traiter un adolescent qui re´agit normalement a` un environnement pathologique. Une
5vigilance et une souplesse est donc attendue de la part du clinicien et du chercheur dans
ces cas particuliers.
1.2 E´pide´miologie et conse´quence psychosociale de la de´pression majeure
1.2.1 Pre´valence
Selon une e´tude de l’Organisation Mondiale de la Sante´, la DM est aujourd’hui la
quatrie`me cause la plus importante de perte de rendement dans le monde. Il est attendu
qu’elle rejoigne le second rang de cette cate´gorie avant 2020 ( Murray et Lopez, 1997).
Les individus qui appartiennent a` un statut socio-e´conomique infe´rieur ont un risque
relatif2 de 1,7 de de´velopper une DM comparativement aux individus appartenant a` une
classe sociale plus avantage´e (OMS, 2001).
La pre´valence de la DM atteint 19% aux E´tats-Unis (Bromet, Andrade, Hwang,
Sampson et al., 2011). Selon Sante´ Canada, la DM affecterait 11% des hommes et 16%
des femmes au Canada (Wang, Williams et al., 2010). Les e´tudes e´pide´miologiques sur
la DM indiquent uniforme´ment une croissance de la pre´valence de la DM atteignant pre`s
de 20% de la population et un risque de 2 a` 3 fois plus e´leve´ de de´velopper une DM pour
les femmes (Andrade, Caraveo-Anduaga, Berglund, Bijl et al., 2003 ; Bromet, Andrade
et al., 2011 ; Hardeveld, Spijker et al., 2010). Au-dela` de sa forte pre´valence pre´valence,
les re´percussions de la DM sont nombreuses, et ces re´percussions seront aborde´es dans
les paragraphes qui suivent.
1.2.2 Re´percussions sur la sante´
La DM est la maladie qui induit une des plus grande perte de rendement au monde
(Murray et Lopez, 1997). Aucune des dix maladies chroniques les plus fre´quentes (in-
cluant le cancer, le diabe`te et les maladies cardiovasculaires) n’implique un bris de fonc-
2Risque relatif : mesure du rapport de fre´quence d’un e´ve`nement dans un groupe d’inte´reˆt (I) par
rapport a` un groupe te´moin (T) (RR = RI/RT , ou` R = risque et RR = risque relatif).
6tionnement aussi important que les maladies affectives (Ormel, Petukhova et al., 2008).
La DM est, en plus, associe´e a` un plus haut taux de maladie coronarienne, d’accident
ce´re´bro-vasculaire, de diabe`te type II et d’obe´site´ (Carnethon, Biggs, Barzilay, Smith et
al., 2007 ; Carney, Freedland, Miller et Jaffe, 2002 ; Chapman, Perry et Strine, 2005 ;
Jackson, DeZee et Berbano, 2004 ; Meyer, Armenian, Eaton et Ford, 2004 ; Moussavi,
Chatterji, Verdes, Tandon et al., 2007 ; Musselman, Betan, Larsen et Phillips, 2003 ; Ne-
meroff, Musselman et Evans, 1998 ; Rudisch et Nemeroff, 2003). La DM, associe´e a`
une autre pathologie, aggrave significativement le pronostic de l’individu atteint. Elle
est e´galement associe´e a` un plus haut risque de de´clin cognitif pre´coce, incluant un taux
plus e´leve´ de maladie d’Alzheimer (Singh-Manoux, Akbaraly, Marmot, Melchior et al.,
2010 ; Steffens, Otey, Alexopoulos, Butters et al., 2006).
1.2.3 Re´percussions financie`res
Comme un e´pisode de DM est associe´ a` un bris de fonctionnement important il est
fre´quemment lie´ a` un arreˆt de travail. Les conse´quences macro-e´conomiques secondaires
a` cette maladie, vu sa pre´valence et l’arreˆt rapide de fonctionnement qui y est lie´, ne sont
pas ne´gligeables. Les de´ficits financiers annuels induits par la DM aux E´tats-Unis, qui
sont associe´s a` la perte de main d’œuvre et d’efficacite´ au travail ont e´te´ chiffre´s entre
30,1 (Stewart, Ricci, Chee, Hahn et Morganstein, 2003) et 51,5 milliards de dollars par
anne´e (Greenberg, Kessler, Birnbaum, Leong et al., 2003). Des re´sultats similaires sont
rapporte´s au Canada, avec des pertes e´value´es a` 50 milliards de dollars par anne´e (Dewa,
Chau et Dermer, 2010).
Pour l’individu qui souffre de DM, les pertes financie`res ont des conse´quences dra-
matiques (Bird, Canino, Rubio-Stipec, Gould et al., 1988 ; Costello, Angold, Burns,
Stangl et al., 1996 ; Gore, Aseltine et Colton, 1992). Il est e´tabli qu’une DM a` l’ado-
lescence, qui est aussi lie´e a` un taux moins e´leve´ de scolarite´ et d’employabilite´, est
associe´e a` une baisse significative du revenu potentiel (Goodman, Joyce et Smith, 2011 ;
Smith et Smith, 2010). Il n’est cependant pas de´montre´ si la pre´disposition a` la DM me`ne
7a` des emplois moins re´mune´re´s ou si l’arrive´e d’un e´pisode de DM contribue plutoˆt a` la
chute du revenu (Muntaner, Eaton, Miech et O’Campo, 2004).
1.2.4 Re´percussions sur la vie conjugale
Des e´tudes ont conclu que la DM est un agent causal d’une union conjugale moins
re´ussie (Coyne, Thompson et Palmer, 2002 ; Kronmuller, Backenstrass, Victor, Postel-
nicu et al., 2011 ; Pearson, Watkins, Kuyken et Mullan, 2010). Un trouble psychiatrique,
dans la mesure ou` il survient avant le mariage, triple les risques de mener a` un divorce
(Butterworth et Rodgers, 2008 ; Kessler, Walters et Forthofer, 1998). Un individu qui
souffre de DM peut pre´senter une difficulte´ accrue a` de´velopper et entretenir noyau fa-
milial stable et re´confortant, ce qui le prote`gerait des rechutes.
1.2.5 Morbidite´ et mortalite´
Un individu qui souffre de DM a une qualite´ de vie et une longe´vite´ diminue´e compa-
rativement a` la population ge´ne´rale. La DM est lie´e a` des taux plus e´leve´s de morbidite´3
et de mortalite´4. Son haut taux de morbidite´ est attribue´ a` son cours chronique. Alors
que son taux e´leve´ de mortalite´ est lie´, en partie, au plus grand risque de suicide de cette
population (Bostwick et Pankratz, 2000 ; Moller, 2003 ; Rihmer, 2007) et aux multiples
facteurs qui diminuent le statut socio-e´conomique des individus souffrant de DM ; ce
qui les pre´disposent a` d’autres maladies chroniques (Anderson, Freedland, Clouse, et
Lustman, 2001 ; Buist-Bouwman, de Graaf et al., 2005 ; Chapman, Perry et al., 2005 ;
Derogatis, Morrow, Fetting, Penman et al., 1983 ; McWilliams, Cox et Enns, 2003 ; Ne-
meroff, Musselman et al., 1998 ; Ortega, Feldman, Canino, Steinman et Alegria, 2006 ;
Wells, Golding et Burnam, 1989). La DM est associe´e a` un taux de non-observance e´leve´,
ce qui implique un plus grand nombre de complications puis une plus grande mortalite´
3La morbidite´ correspond a` la pre´valence ajoute´e a` l’incidence d’une maladie dans une population
donne´e pour une pe´riode donne´e.
4La mortalite´ correspond au nombre de de´ce`s de la maladie dans la meˆme population pour une pe´riode
donne´e.
8lie´e a` ces conse´quences, (Breitbart, Rosenfeld, Pessin, Kaim et al., 2000 ; Cluley et Co-
chrane, 2001 ; Ziegelstein, Fauerbach, Stevens, Romanelli et al., 2000). La DM est donc
un de´fi de premier ordre pour la sante´ publique.
1.3 E´pide´miologie de la de´pression majeure a` l’enfance et a` l’adolescence
Alors que la symptomatologie et le taux d’incidence de la DM sont bien de´crits
dans la litte´rature, les me´canismes d’installation et les premiers signes de la DM ne sont
toujours pas clairement e´tablis. Un individu sur deux ayant souffert de DM situe son
premier e´pisode avant l’aˆge de vingt ans (Bromet, Andrade et al., 2011 ; Christie, Burke,
Regier, Rae et al., 1988 ; Kessler, 2003 ; Kessler, Berglund, Foster, Saunders et al., 1997 ;
Kessler, Foster, Saunderset Stang, 1995 ; Kessler, McGonagle, Swartz, Blazeret Nelson,
1993). Une e´tude longitudinale, effectue´e aupre`s d’une population d’individus ayant un
diagnostic psychiatrique a` l’aˆge de 26 ans, a rapporte´ que 75% d’entre eux avaient de´ja`
eu un diagnostic a` 18 ans, et que 50% l’avaient eu avant l’aˆge de 15 ans (Kim-Cohen,
Caspi, Moffitt, Harrington et al., 2003). Ainsi, une proportion importante des troubles
psychiatriques de´bute autour de la puberte´.
1.3.1 Pre´valence
Un changement important de pre´valence de la DM survient autour de la puberte´. En
effet, avant la puberte´, la pre´valence de la DM sur une pe´riode d’un an est de 2,5% et elle
passe a` 9,8% a` la puberte´ (Gotlib Ian H., Hammen et PM, 2002 ; Kessler, Avenevoli, et
Ries Merikangas, 2001). La pre´valence de la DM observe´e vers la fin de l’adolescence
se rapproche de la proportion rapporte´e chez les adultes, soit de 15 a` 25% (Giaconia,
Reinherz, Silverman, Pakiz et al., 1994 ; Hankin B. L., Abramson, Moffitt, Silva et al.,
1998 ; Weissman, Warner, Wickramaratne, Moreau et Olfson, 1997). La DM est un des
troubles psychiatriques qui de´bute le plus tardivement, soit a` un aˆge moyen de 14,7
ans pour les filles et de 15,4 ans pour les garc¸ons (Lewinsohn, Clarke, Seeleyet Rohde,
91994). La pre´valence de la DM atteint un plateau vers le de´but de l’aˆge adulte (Hankin,
Abramson et al., 1998 ; Kessler, Berglund, Demler, Jin et al., 2005).
1.3.2 Ratio de genre
La pre´valence de la DM est e´quivalente chez les garc¸ons et les filles avant la puberte´
(Rutter, 2003 ; Kessler, Avenevoli et al., 2001). Apre`s la puberte´, la proportion de jeunes
filles atteintes augmente dramatiquement, atteignant un ratio de deux a` trois fois plus
e´leve´ que les garc¸ons du meˆme aˆge ; une situation qui est maintenue a` l’aˆge adulte (Han-
kin B. L., Abramson et al., 1998 ; Kessler, Berglund et al., 2005 ; Rutter, Caspi et Moffitt,
2003 ; Wade, Cairneyet Pevalin, 2002 ; Weissman, Warner et al., 1997). Les jeunes filles
sont e´galement plus sujettes a` pre´senter un changement d’appe´tit et de poids, un trouble
du sommeil, un retard psychomoteur, des crises de larmes, un sentiment d’e´chec, de
culpabilite´ ou de faible estime de soi (Angst et Dobler-Mikola, 1984 ; Baron et Mat-
suyama, 1988 ; Bennett, Ambrosini, Kudes, Metz et Rabinovich, 2005 ; Carter, Joyce,
Mulder, Luty et McKenzie, 2000 ; Silverstein, 2002 ; Wilhelm, Roy, Mitchell, Brownhil
let Parker, 2002 ; Young M. A., Scheftner, Fawcett et Klerman, 1990). Les garc¸ons, pour
leur part, pre´sentent davantage d’anhe´donie, de retrait social et de difficulte´s a` travailler
(Baron et Matsuyama, 1988 ; Bennett, Ambrosini et al., 2005). Chez les jeunes filles
comme chez les jeunes garc¸ons, la DM est accompagne´e de symptoˆmes qui, a` un aˆge
critique, contribuent a` cre´er des dysfonctions sociales significatives. Les hypothe`ses qui
tentent d’expliquer ce de´balancement de ratio entre les genres conside`rent ge´ne´ralement
les modifications hormonales propres a` la puberte´ - qui me`nent a` un phe´nome`ne cy-
clique et re´current chez la femme -, ainsi que la plus grande propension a` la rumination
de la femme qui pourrait eˆtre lie´e a` la diffe´rence des roˆles attribue´s en fonction du genre
(Kajantie et Phillips, 2006 ; Nepomnaschy, Altman, Watterson, Co et al., 2011). Ce chan-
gement de ratio peut e´galement eˆtre associe´ a` la perception ne´gative rattache´e au passage
a` la puberte´ chez la jeune fille, compte tenu de la perte d’appartenance aux standards de
beaute´s fe´minins ajoute´e au lot de de´sagre´ments que le cycle menstruel implique. Ce
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rapport ne´gatif des jeunes filles a` leur puberte´ est d’autant plus important qu’il se dis-
tingue du rapport positif que le garc¸on a a` l’e´gard de sa propre puberte´, ou` il gagne des
caracte´ristiques qui le rapprochent des standards ve´hicule´s (gain de masse musculaire
et de fonctions sexuelles) (Nolen-Hoeksema et Girgus, 1994). Les jeunes filles seront
e´galement de deux a` trois fois plus a` risque que les garc¸ons du meˆme aˆge de subir une
agression sexuelle au de´but de leur puberte´, ce qui est un important facteur de risque
pour le de´veloppement d’un e´pisode de DM (Nolen-Hoeksema et Girgus, 1994 ; Zahn-
Waxler, Shirtcliff et Marceau, 2008). Enfin, les adolescents qui de´veloppent un e´pisode
de DM pre´sentent souvent plus d’un facteur de risque, ce qui est en faveur du mode`le
GXE. En effet, dans la mesure ou` les jeunes filles sont typiquement expose´es a` un plus
grand nombre de facteurs pre´disposant a` la DM, il est plausible que le ratio Hommes :
Femmes augmente au cours de l’adolescence.
1.3.3 Premiers symptoˆmes cliniques
Bien qu’il soit aujourd’hui possible d’identifier un bon nombre de facteurs de risque
lie´s a` la DM, il reste toujours impossible de de´terminer avec justesse si un individu
de´veloppera ou non la maladie. Il est donc primordial de savoir bien reconnaıˆtre les pre-
miers signes cliniques d’un e´pisode de DM afin de solliciter les ressources ne´cessaires a`
une prise en charge rapide et optimale de l’adolescent, toujours dans l’objectif d’ame´liorer
son pronostic. Les donne´es empiriques sugge`rent que la pre´sentation clinique de la DM
reste sensiblement la meˆme chez les enfants, les adolescents et les adultes a` l’exception
de quelques variances de´veloppementales (Kovacs, 1996 ; Lewinsohn, Pettit, Joiner et
Seeley, 2003). L’irritabilite´, l’hypersomnie et le suicide sont plus spe´cifiques a` la DM de
l’adolescent qu’a` la DM de l’enfant ou de l’adulte (Mitchell, McCauley, Burke et Moss,
1988 ; Ryan, Puig-Antich, Ambrosini, Rabinovich et al., 1987 ; Sorensen, Nissen, Mors
et Thomsen, 2005 ; Yorbik, Birmaher, Axelson, Williamson et Ryan, 2004 ; Stringaris,
Cohen, Pine et Leibenluft, 2009).
L’aˆge auquel les premiers symptoˆmes de DM peuvent apparaitre fait l’objet d’une
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controverse. L’enfant d’aˆge scolaire a longtemps e´te´ juge´ comme psychiquement trop
immature pour vivre un e´pisode de´pressif. Il est aujourd’hui reconnu que des enfants
d’aˆge pre´scolaire (moins de 6 ans) peuvent vivre un e´pisode de´pressif (Luby, 2010).
Bien que ce phe´nome`ne soit beaucoup plus rare que la DM a` l’adolescence ou meˆme a`
l’aˆge adulte, la DM a` l’enfance ne doit pas eˆtre prise a` la le´ge`re puisqu’elle pre´dispose
a` des e´pisodes subse´quents de DM. Certaines variances de´veloppementales modifient
l’expression des symptoˆmes de DM chez l’enfant. Par exemple, l’enfant exprime sa
de´pression par une baisse de son plaisir a` jouer, une irritabilite´ marque´e et une perturba-
tion de son appe´tit et de son sommeil. Ces enfants doivent faire l’objet d’une attention
clinique e´leve´e e´tant donne´ leur forte neuroplasticite´ 5 au niveau de la re´gulation des
e´motions, c’est-a`-dire que l’aˆge critique ou` cette perte de motivation survient peut avoir
une influence de´le´te`re sur le de´veloppement e´motionnel de l’enfant (Luby, 2010). Pour le
moment, il est compris que traiter avec succe`s un enfant qui pre´sente des symptoˆmes de
DM peut retarder ou annuler l’apparition d’une DM a` l’aˆge adulte alors que ne pas inter-
venir peut cristalliser certains processus cognitifs ne´fastes et maintenir la pre´sence d’une
DM se´ve`re et re´currente. La nature et l’efficacite´ des interventions a` effectuer en bas aˆge
doivent eˆtre approfondies car les informations disponibles a` ce jour sont insuffisantes.
1.3.4 Abus de substances
Les jeunes qui souffrent d’unw DM a` l’adolescence sont e´galement plus a` risque de
pre´senter de l’impulsivite´, qui peut e´ventuellement mener a` des comportements suici-
daires, a` de la de´linquance et a` des troubles d’abus de drogues et d’alcool (Birmaher,
Ryan, Williamson, Brent et al., 1996 ; Merry, McDowell, Hetrick, Bir et Muller, 2004).
Ces comportements auto-destructeurs sont e´galement des facteurs de risques qui aug-
mentent le risque de de´velopper un nouvel e´pisode de DM.
5La neuroplasticite´ est le me´canisme par lequel le cerveau est capable de se modifier par l’expe´rience.
Cette caracte´ristique te´moigne du caracte`re dynamique du cerveau, qui est en reconfiguration constante.
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1.3.5 Ide´es suicidaires
C’est vers la fin de l’adolescence que les ide´es et les plans suicidaires sont le plus
pre´valent (Kessler, Borges et Walters, 1999), possiblement parce que les adolescents ont
acquis les capacite´s cognitives qui leur permettent d’imaginer et de planifier un suicide
mais qu’ils demeurent plus impulsifs que les adultes (Brent, Baugher, Bridge, Chen et
Chiappetta, 1999). De 15 a` 25% des adolescents rapportent des ide´es et des plans sui-
cidaires. A` cet e´gard, 6% des filles et 2% des garc¸ons e´laborent un plan suicidaire. De
ceux-ci, 1,3% a` 3,8% des garcons et 1,5% a` 10,1% des filles feront une tentative (Grun-
baum, Kann, Kinchen, Ross et al., 2004 ; Lewinsohn, Rohde, Seeley et Baldwin, 2001).
Les garc¸ons pre´sentent un moins grand nombre de tentatives mais elles sont constam-
ment plus le´tales que celles des filles, il s’agit donc d’une population clinique qui ne
doit pas eˆtre ne´glige´e (Brent, Baugher et al., 1999 ; King, Schwab-Stone, Flisher, Green-
wald et al., 2001). Un lien de causalite´ a e´te´ observe´ entre les ide´ations suicidaires des
enfants et le risque futur de poser un geste suicidaire et de de´velopper une maladie af-
fective (Herba C. M., Ferdinand, van der Ende et Verhulst, 2007). De telles affirmations
requie`rent une attention clinique ade´quate.
Le suicide est la quatrie`me cause de mortalite´ chez les jeunes de 10 a` 14 ans et la
troisie`me chez les jeunes de 15 a` 24 ans (Crosby, Ortega, Stevens, Centers for Disease
and Prevention, 2011). Sans aucun doute, il s’agit d’une pre´occupation clinique de pre-
mier ordre (American Academy of Child and Adolescent Psychiatry. 2001 ; Carr, 2002).
Les comportements suicidaires et le suicide sont intimement lie´s aux troubles psychia-
triques en ge´ne´ral. Plus de 90% des personnes qui se suicident souffrent d’un trouble
psychiatrique (Brent, Perper, Goldstein, Kolko et al., 1988 ; Shafii, Carrigan, Whittin-
ghillet Derrick, 1985). Les maladies affectives comptent pour plus de 60% de ces der-
niers (Bridge, Goldstein et Brent, 2006). Un trouble d’abus de substance ajoute´ a` une
autre pathologie psychiatrique accroit fortement les risques suicidaires de l’adolescent
(Bridge, Goldstein et al., 2006). Plus la se´ve´rite´ et la chronicite´ d’un trouble psychia-
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trique sont grandes et plus le risque de suicide augmente.
Le nombre de suicides a atteint des proportions importantes au Que´bec au de´but des
anne´es 2000, atteignant jusqu’a` 22 suicides pour 100 000 habitants et ils ont re´cemment
diminue´s a` 14 pour 100 000. Ce chiffre demeure parmi les plus e´leve´s au monde. Cette
hausse a e´te´ suivie de campagnes de sensibilisation intensives des me´decins de premie`re
et de deuxie`me ligne de soins (Nanhou, Fournier et Audet, Institut de la statistique au
Que´bec, 2010 ; Burrows, Auger, Roy et Alix, 2010 ; Farand, Renaud et Chagnon, 2004).
1.3.6 Inte´gration sociale et scolaire
La DM a` l’adolescence est associe´e a` des difficulte´s au niveau interpersonnel et sco-
laire ainsi qu’a` un retard de de´veloppement social, e´motionnel et cognitif (Brumback
et Weinberg, 1990 ; Geller, Zimerman et al., 2001 ; Kovacs et Goldston, 1991 ; Merry,
McDowell et al., 2004 ; Puig-Antich, Lukens, Davies, Goetz et al., 1985). Une fois l’in-
dividu en re´mission, les difficulte´s psychosociales demeurent (Nolen-Hoeksema, Gir-
gus et Seligman, 1992 ; Puig-Antich, Lukens et al., 1985 ; Rohde, Lewinsohn et Seeley,
1994). Il a e´te´ de´montre´ qu’environ 60% des adolescents qui pre´sentent des troubles psy-
chiatriques ne terminent pas leur secondaire (Breslau, Lane, Sampson et Kessler, 2008 ;
Breslau, Miller, Joanie Chung et Schweitzer, 2011 ; Kessler, Foster et al., 1995 ; Lee
S., Tsang et al., 2009 ; Porche, Fortuna, Lin et Alegria, 2011 ; Vaughn, Wexler, Beaver,
Perron et al., 2011 ; Woodward et Fergusson, 2001). Les de´buts pre´coces de la maladie
mentale, notamment de la DM sont e´value´s comme pre´dicteur d’un faible taux d’emploi
et d’incapacite´ de travailler (Kawakami, Abdulghani, Alonso, Bromet et al., 2012).
Les adolescents traite´s pour une DM ont tendance a` se marier avant l’aˆge de 18
ans, ce qui les expose a` un plus faible degre´ de scolarite´, a` une baisse du statut socio-
e´conomique et a` un plus grand risque de devenir enceinte avant d’atteindre la majo-
rite´ (Breslau, Miller, Jin et al., 2011 ; Forthofer, Kessler, Story et Gotlib, 1996 ; Kess-
ler, Berglund et al., 1997 ; Whisman, Tolejko et Chatav, 2007). Ces facteurs sont tous
inde´pendamment associe´s a` un plus grand risque de de´velopper une DM.
14
Plus la DM apparait toˆt, plus grandes sont les chances qu’un e´tat chronique s’installe
(25%) (Judd, Akiskal, Maser, Zeller et al., 1998) et que d’autres membres de la famille
en soient atteints (37%) (Mondimore, Zandi et al., 2006). Un phe´nome`ne de kindling6
est de´crit lors de la de´pression re´currente (Gorwood, 2010). Les e´pisodes subse´quents
facilite´s par le phe´nome`ne de kindling sont plus se´ve`res et plus rapproche´s. (Gorwood,
2010 ; Monroe et Harkness, 2005). Il est primordial de bien reconnaitre et diagnostiquer
la DM pre´cocement car un traitement approprie´ peut re´duire les dommages induits par
la neurotoxicite´ de chaque nouvel e´pisode.
1.3.7 Transition vers le trouble bipolaire
La DM et le trouble bipolaire pre´sentent un tableau clinique initial sensiblement si-
milaire. Toutefois, le traitement et la prise en charge propres a` la DM et a` la maladie
bipolaire sont diffe´rents. En effet, une e´tude longitudinale effectue´e dans une clinique de
troubles de l’humeur aux E´tats-Unis a conclu que 26% des patients traite´s initialement
pour une DM ont pre´sente´ un e´pisode de manie ou d’hypomanie dans les dix ans suivant
leur diagnostic de DM (Fiedorowicz, Endicott et al., 2011). Ainsi, De 20 a` 40% des ado-
lescents ayant eu un premier e´pisode de DM de´velopperont un trouble bipolaire dans les
cinq anne´es suivant leur premier e´pisode de´pressif (Geller, Zimerman et al., 2001 ; Rao,
Ryan, Birmaher, Dahl et al., 1995 ; Strober et Carlson, 1982b ; Strober, Lampert, Schmidt
et Morrell, 1993). Par conse´quent, Il est important de les distinguer pre´cocement.
La de´pression bipolaire se distingue de la de´pression unipolaire par un de´but pre´coce
et aigu¨e (Akiskal, Maser et al., 1995 ; Akiskal, Walker, Puzantian, King et al., 1983 ;
Angst, Sellaro et al., 2005 ; Beesdo, Hofler, Leibenluft, Lieb et al., 2009 ; Strober et
Carlson, 1982a), par la pre´sence de symptoˆmes psychotiques (Akiskal, Walker et al.,
1983 ; Coryell, Endicott, Maser, Keller et al., 1995 ; Goldberg, Harrow et al., 2001 ;
Strober et Carlson, 1982a ; Strober, Lampert et al., 1993) et par des ante´ce´dents familiaux
6Ce qui signifie que chaque e´pisode accroit la sensibilite´ du syste`me nerveux a` de´clencher un prochain
e´pisode, donc que les e´pisodes subse´quents peuvent eˆtre de´clenche´s par des stresseurs moindres.
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de manie (Akiskal, Walker et al., 1983 ; Angst, Sellaro et al., 2005 ; Coryell, Endicott et
al., 1995 ; Geller, Zimerman et al., 2001 ; Strober et Carlson, 1982a).
1.3.8 Pre´dicteur de la de´pression majeure a` l’aˆge adulte
La DM pe´diatrique est associe´e a` un risque quatre fois plus e´leve´ de re´currence a`
l’aˆge adulte (Kessler, Avenevoli et al., 2001 ; Kessler, Berglund, Demler, Jin et al., 2003).
Il s’agit du meilleur pre´dicteur disponible de la pre´sence d’une DM a` long terme et de
difficulte´s fonctionnelles dans la vie adulte. La re´currence est un proble`me fre´quent de
cette population e´tant donne´ que 40% des individus ayant eu un premier e´pisode a` l’ado-
lescence en vivront un second dans les deux anne´es qui suivent et 70% en auront ve´cu
un deuxie`me cinq ans apre`s leur premier (Avenevoli, Stolar, Li, Dierker et Merikangas,
2001 ; Lewinsohn, Clarke et al., 1994). Les adolescents vivant un e´pisode de DM sont
e´galement plus a` risque de de´velopper un second trouble psychiatrique comparativement
a` la population ge´ne´rale (Essau, 2008).
1.3.9 Comorbidite´s
La DM pre´coce est associe´e a` un plus haut taux de comorbidite´, allant de 40 a` 70%
chez les adolescents (Angold, Costello et Erkanli, 1999 ; Essau, 2008 ; Kovacs, Obrosky
et Sherrill, 2003).
Un adolescent qui de´veloppe une DM pre´coce est plus a` risque de de´velopper un
trouble d’anxie´te´, d’abus de substances ou de personnalite´, ce qui re´sulte en une augmen-
tation de la chronicite´ de la DM et de la dysfonction sociale de l’individu affecte´ (Alpert,
Fava, Uebelacker, Nierenberg et al., 1999 ; Fava, Alpert, Borus, Nierenberg et al., 1996 ;
Parker, Roy, Hadzi-Pavlovic, Mitchell et Wilhelm, 2003 ; Ramklint et Ekselius, 2003 ;
Zisook, Lesser, Stewart, Wisniewski et al., 2007). La comorbidite´ est un volet important
de la prise en charge clinique car elle augmente la se´ve´rite´ et la persistance du trouble a`
traiter. Elle accroit le risque de de´velopper un trouble d’abus de substances. La comor-
bidite´ peut e´galement diminuer l’observance et la re´ponse au traitement pharmaceutique
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et aux psychothe´rapies (Biederman, Rosenbaum, Bolduc, Faraone et Hirshfeld, 1991 ;
Brent, Perper et al., 1988 ; Clarke G., Hops, Lewinsohn, Andrews et al. ; Ferro, Carlson,
Grayson et Klein, 1994 ; Harrington R., Fudge, Rutter, Pickles et Hill, 1991 ; Harring-
ton R., Rutter, Weissman, Fudge et al., 1997 ; Hughes, Preskorn, Weller, Weller et al.,
1990 ; Kendall, Kortlander, Chansky et Brady, 1992 ; Kovacs, Feinberg, Crouse-Novak,
Paulauskas et Finkelstein, 1984 ; Kovacs, Gatsonis, Paulauskas et Richards, 1989 ; Le-
winsohn, Rohde, Seeley et Hops, 1991 ; Rao, Ryan, Dahl, Birmaher et al., 1999).
1.4 He´ritabilite´
Tel qu’indique´ dans l’introduction, il est assume´ que la DM se de´veloppe selon le
mode`le GXE. Ce mode`le the´orique signifie que le bagage ge´ne´tique pre´dispose l’indi-
vidu a` de´velopper une DM mais qu’un environnement aversif est ne´cessaire au plein
de´veloppement d’un premier e´pisode. Le de´veloppement, ou non, d’un e´pisode de DM
en fonction d’un stress environnemental de´pend de l’importance de la vulne´rabilite´ ge´ne´-
tique pre´disposante. (Hankin et Abela, 2005). L’influence ge´ne´tique joue un roˆle qui va-
rie entre 24 et 58% dans l’e´tiologie de la DM (Uhl et Grow, 2004), contrairement a` 70%
pour le trouble bipolaire et la schizophre´nie (Kendler, 1983). Il s’agit donc d’une maladie
ou` le roˆle de l’environnement sur l’individu est non-ne´gli-geable. L’he´ritabilite´ ge´ne´tique
jouerait un roˆle plus important aupre`s des jeunes filles (Silberg, Pickles, Rutter, Hewitt
et al., 1999). Les facteurs ge´ne´tiques peuvent aussi influencer le de´veloppement de traits
de personnalite´ pre´disposant a` la DM, tel que le neurotisme (Kendler, Gatz, Gardner et
Pedersen, 2006).
Sullivan rapporte un risque relatif de de´velopper une DM de 2,84 chez les individus
ayant un membre de leur famille atteint de DM, ce qui est nettement supe´rieur a` la
population ge´ne´rale. Ces re´sultats ont e´te´ re´plique´s et il est accepte´ que les membres
de la famille d’un individu atteint de DM sont de deux a` trois fois plus a` risque de
de´velopper une DM (Klein, Lewinsohn, Seeley et Rohde, 2001 ; Lieb, Isensee, Hofler,
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Pfister et Wittchen, 2002 ; Williamson, Birmaher, Axelson, Ryan et Dahl, 2004). Un taux
de concordance 7 de la DM de 0,14 a` 0,43 pour les jumeaux he´te´rozygotes et de 0,23 a`
0,67 chez les jumeaux monozygotes est rapporte´ (Sullivan, Neale et Kendler, 2000).
Il est avance´ par Sullivan que l’e´tiologie de la DM peut eˆtre explique´e par les effets de
l’interaction spe´cifique entre l’individu et son environnement (58-67%), puis secondai-
rement par une vulne´rabilite´ ge´ne´tique pre´disposante (31-42%) (Sullivan, Neale et al.,
2000). Une pre´disposition ge´ne´tique peut donc rendre l’individu vulne´rable mais cette
vulne´rabilite´ doit eˆtre couple´e a` des stresseurs environnementaux suffisants pour mener
a` une DM clinique. Des stresseurs environnementaux peuvent correspondre a` la perte de
relations interpersonnelles importantes, a` un e´chec, a` de l’intimidation, a` une maladie
ou a` un contexte familial aversif (Caspi, Hariri, Holmes, Uher et Moffitt, 2010 ; Kend-
ler, Kessler, Walters, MacLean et al., 1995 ; Lupien, McEwen, Gunnar et Heim, 2009 ;
Rosenquist, Fowler et Christakis, 2011).
Un type de parentage inade´quat peut eˆtre un facteur particulie`rement important dans
le de´veloppement d’une DM, surtout compte tenu du fait que le noyau familial est le
premier contact social de l’enfant. Un parentage inade´quat peut mener a` une diminu-
tion du soutien lors de l’acquisition d’habilete´s sociales ade´quates et de la capacite´ de
re´guler efficacement ses e´motions (Garber, Braaladt et Weiss, 1995) (Carr, 2008). Qui
plus est, la qualite´ de l’e´ducation qui sera prodigue´e par un parent qui souffre de DM est
e´value´e comme e´tant grandement diminue´e, ce qui peut jouer un roˆle tout aussi important
que la ge´ne´tique dans le de´veloppement d’une DM (Lovejoy, Graczyk, O’Hare et Neu-
man, 2000 ; Wilson et Durbin, 2010). Cette carence familiale, si elle est couble´e a` une
vulne´rabilite´ ge´ne´tique, pre´dispose se´rieusement l’enfant a` de´velopper une DM chro-
nique et incapacitante qui pourrait nuire conside´rablement a` son plein de´veloppement.
Certaines caracte´ristiques cliniques sont spe´cifiques a` la DM qui est associe´e a` une
7Dans ce contexte, il s’agit du taux, variant de nul (0) a` absolu (1,00), que deux individus qui partagent
un bagage ge´ne´tique similaire de´veloppent une DM. L’information rapporte´e est en faveur de l’influence
ge´ne´tique dans le de´veloppement d’une DM e´tant donne´ que plus le bagage ge´ne´tique est comparable,
plus le taux de concordance est e´leve´.
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forte agre´gation familiale soit : le de´but pre´coce du premier e´pisode de DM (Cadoret,
Woolson et Winokur, 1977 ; Lyons, Eisen, Goldberg, True et al., 1998 ; Mendlewicz et
Baron, 1981 ; Stancer, Persad, Wagener et Jorna, 1987 ; Sullivan, Neale et al., 2000 ;
Weissman, Merikangas, Wickramaratne, Kidd et al., 1986), la re´currence des e´pisodes
subse´quents (Gershon, Weissman, Guroff, Prusoff et Leckman, 1986 ; Kendler, Gardner
et al., 1999 ; Kendler, Neale et al., 1994 ; McGuffin, Katz et Bebbington, 1987 ; McGuf-
fin, Katz, Watkins et Rutherford, 1996 ; Sullivan, Neale et al., 2000 ; Weissman, Meri-
kangas et al., 1986) et la se´ve´rite´ des de´ficits fonctionnels secondaires a` la DM (Gershon,
Weissman et al., 1986 ; Kendler, Gardner et al., 1999 ; Kendler, Neale et al., 1994).
Les caracte´ristiques spe´cifiques a` la DM qui suit une forme d’aggre´gation familiale
est bien de´montre´ par une e´tude longitudinale qui a suivi, pendant vingt ans, les enfants
de parents DM et qui a permis d’obtenir un portrait plus pre´cis du sujet. Dix ans apre`s
le de´but de l’e´tude, les enfants de parents en DM pre´sentaient trois fois plus de DM que
le groupe te´moin, et ce, a` un aˆge plus pre´coce (Weissman, Warner et al., 1997). Vingt
ans apre`s la premie`re rencontre, le ratio de DM n’avait pas change´, c’est-a`-dire que les
stresseurs environnementaux n’avaient pas eu un effet cumulatif sur le groupe te´moin.
La pre´valence de la maladie bipolaire est passe´e de 2% (a` 10 ans de suivi) a` 14% apre`s
vingt ans de suivi, dans le groupe a` haut risque alors qu’elle e´tait nulle aupre`s du groupe
te´moin. Il y avait e´galement deux fois plus de de´pendance a` l’alcool et six fois plus
d’abus de substances chez les individus a` haut risque. (Meyer, Armenian et al., 2004 ;
Rudisch et Nemeroff, 2003 ; Weissman, Wickramaratne, Nomura, Warner et al., 2006).
Cette e´tude apporte des informations ne´cessaires quant a` la se´ve´rite´ accrue de la DM au
sein des familles qui pre´sentent une forte agre´gation.
Bref, la DM est une maladie affective qui a connu une croissance importante dans la
socie´te´ occidentale au cours des deux dernie`res de´cennies. Elle atteint aujourd’hui envi-
ron 20% de la population en Ame´rique du Nord, et syste´matiquement de deux a` trois fois
plus de femmes que d’hommes apre`s la puberte´. Il s’agit d’une maladie qui e´volue sou-
vent vers un cours chronique et re´current. Il est aujourd’hui accepte´ qu’elle se de´veloppe
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selon un mode`le GXE et qu’environ 30% de son e´tiologie peut eˆtre attribue´ a` des fac-
teurs he´re´ditaires. Le de´veloppement de cette maladie de´pend cependant de l’interac-
tion de cette vulne´rabilite´ ge´ne´tique avec les stresseurs environnementaux. Elle peut se
de´velopper, au plus toˆt, a` l’aˆge pre´scolaire et ce de´veloppement pre´coce est un pre´dicteur
des e´pisodes ulte´rieurs de DM. Cette maladie a d’importantes conse´quences sur le fonc-
tionnement quotidien. Un e´pisode de DM est accompagne´ d’un bris de fonctionnement
important ; elle rend l’individu qui en souffre plus vulne´rable au de´veloppement de co-
morbidite´s et est accompagne´ d’une baisse de l’observance lorsque non-traite´e, ce qui
a des effets de´le´te`res sur son pronostic. Des pertes financie`res importantes sont lie´es au
bris de fonctionnement qu’elle implique, tant au niveau micro que macro-e´conomique,
vu l’importance de sa pre´valence. Plus de la moitie´ des individus connus pour une DM
rapportent leur premier e´pisode a` l’adolescence, ce qui augmente e´galement les probabi-
lite´s de ne pas pouvoir acque´rir un roˆle qui de´veloppe le plein potentiel de l’individu au
sein de sa socie´te´. En effet, les adolescents traite´s pour une DM atteignent, de manie`re
ge´ne´rale, un niveau de scolarite´ moindre, se marient plus jeunes et deviennent parents
plus jeunes. Ils ont e´galement un taux d’e´chec conjugal supe´rieur a` la moyenne. Ils se-
ront plus vulne´rables a` un trouble d’abus de substances et pre´sentent jusqu’a` neuf fois
plus de comportements suicidaires que la population ge´ne´rale. Le suicide est une cause
importante de mortalite´ chez les individus qui souffrent d’une maladie affective. Les
suicides dans cette population correspondent a` plus de 60% des suicides de la popula-
tion ge´ne´rale. La DM est une priorite´ en termes de sante´ publique. La prochaine section
traitera des me´canismes biologiques, cognitifs et sociaux pouvant mener a` la DM.
1.5 Neurobiologie
Les volets neurobiologique et ge´ne´tique de la DM jouent un roˆle important dans son
de´veloppement. Les recherches en neurobiologie s’orchestrent principalement autour de
deux hypothe`ses, soit l’hypothe`se se´rotoninergique et l’hypothe`se du de´balancement de
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l’axe hypothalamo-hypophysaire-surre´nalien (Belmaker et Agam, 2008 ; Booij, Wang,
Le´vesque, Tremblay et Szyf, 2013 ; Siever, 2008) et (Dekker, Tiemeier, Luijendijk, Ku-
ningas et al., 2012 ; Harris et Seckl, 2011 ; Lupien, McEwen et al., 2009 ; Palazidou,
2012 ; Van Praag, 2002). La pre´sentation de ces deux hypothe`ses sera suivie d’une bre`ve
revue des anomalies du cerveau rapporte´es chez les individus qui souffrent de DM.
Plus particulie`rement, les de´ficiences qui ont e´te´ mises en e´vidences par la technique
de re´sonnance magne´tique – qui permet de de´finir les volumes des diffe´rentes re´gions–
et, plus re´cemment par le tenseur de diffusion– qui met en e´vidence les voies qui relient
deux aires ce´re´brales ensembles et qui permettent la communication entre ces deux aires.
Enfin, ces quatre sections te´moignent de l’importance de l’expression biologique de la
DM.
1.5.1 Hypothe`se se´rotoninergique
La se´rotonine, est un neurotransmetteur monoaminergique. Une diminution de la
concentration de se´rotonine est conside´re´e comme un facteur de vulne´rabilite´ qui pour-
rait mener au de´veloppement de la DM mais qui ne´cessite e´galement la pre´sence de traits
de personnalite´ et de stresseurs contextuels pre´disposants qui peuvent mener l’individu
a` de´velopper une DM8(Belmaker et Agam, 2008 ; Booij, Van der Does et Riedel, 2003).
La de´ple´tion se´rotoninergique serait le re´sultat d’une interaction polyge´nique com-
plexe. Le ge`ne SLC6A4 agit au niveau de la recapture de la se´rotonine dans l’espace
extra-cellulaire (Ramamoorthy, Bauman, Moore, Han et al., 1993). L’alle`le s du ge`ne
SLC6A4 est associe´e a` un plus grand risque de DM, particulie`rement si de l’adversite´
pre´coce a e´te´ ve´cue par l’individu (Caspi, Hariri et al., 2010). Elle est implique´e tant au
niveau de la re´gulation des e´motions, du de´veloppement ce´re´bral et de la re´ponse aux
stresseurs environnementaux (Booij, Wang et al., 2013).
8Cela correspond a` l’hypothe`se GXE du de´veloppement de la DM.
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1.5.2 De´balancement de l’axe hypothalamo-hypophysaire-surre´nalien
Le cortisol est l’hormone associe´e a` la re´activite´ au stress. Il provient du cortex
surre´nalien et est re´gule´ par l’axe hypothalamo-hypophysaire-surre´nalien et agit sur
les re´cepteurs du syste`me limbique. Une exposition intense et chronique a` des situa-
tions stressantes est susceptible d’entraıˆner diffe´rentes neuroadaptations conduisant a`
une de´re´gulation de la re´ponse normale au stress (Lupien, McEwen et al., 2009 ; Wadi-
walla, Andrews, Lai, Buss et al., 2010) et a` la production aberrante de cortisol (Kemeny,
2009). Un contexte de stresseurs pre´coces re´pe´te´ pourrait eˆtre a` la base d’un e´tat d’hy-
pervigilance caracte´rise´ par une augmentation du niveau basal de l’axe hypothalamo-
hypophysaire-surre´nalien et par une augmentation de l’intensite´ de la re´ponse au stress
(De Kloet, Vreugdenhil, Oitzl et Joels, 1998 ; Murgatroyd, Patchev, Wu, Micale et al.,
2009).
Des taux de cortisol plus e´leve´s que dans la population ge´ne´rale ont e´te´ rapporte´s
dans diffe´rentes populations d’individus de´pressifs (Axelson, Bertocci, Lewin, Trub-
nick et al., 2003 ; Mannie, Harmer et Cowen, 2007 ; Vreeburg, Hartman, Hoogendijk,
van Dyck et al., 2010). Ces re´sultats ont e´galement e´te´ rapporte´s chez les individus en
re´mission de DM (Bhagwagar, Hafizi et Cowen, 2003) et chez les membres de la famille
imme´diate d’un individu DM (Mannie, Harmer et al., 2007). Des taux de cortisol sali-
vaire plus e´leve´s au re´veil ont e´galement e´te´ rapporte´s comme pre´dicteur d’un e´pisode
de DM dans l’anne´e qui suit (Adam, Doane, Zinbarg, Mineka et al., 2010).
Les enfants de me`res qui souffrent de DM ou d’anxie´te´ pre´senteraient une de´re´-
gulation de l’axe hypothalamo-hypophysaire-surre´nalien et des modifications au niveau
du cortex frontal. Ils seraient ainsi plus vulne´rables au de´veloppement d’une DM com-
parativement aux enfants sans ante´ce´dents familiaux (Lupien, McEwen et al., 2009). Les
re´gions limbiques de leur cerveau seraient ainsi plus vulne´rables aux conse´quences de
stresseurs environnementaux (Lupien, McEwen et al., 2009).
En re´sume´, certaines modifications biologiques seraient donc propres a` la DM. Il
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n’est cependant pas clairement e´tabli si elles sont exclusivement pre´sentes sous forme
de facteurs pre´disposants ou si elles s’aggravent avec le temps. Une diminution de la
taille du cortex pre´frontal et une suractivation de l’amygdale aux stimuli ne´gatifs sont
les deux anomalies ce´re´brales les plus documente´es et les mieux comprises. Au niveau
hormonal, une baisse du niveau de la se´rotonine serait le re´sultat d’une interaction po-
lyge´nique complexe et pourrait eˆtre a` l’origine d’une vulne´rabilite´ pre´disposant a` la DM.
Une activation aberrante de la cascade du cortisol est e´galement rapporte´e chez les in-
dividus souffrant de DM et chez ceux qui sont a` haut risque de la de´velopper. Ainsi,
plusieurs marqueurs biologiques sont de plus en plus documente´s, ce qui pourrait per-
mettre de mieux comprendre les modifications physiologiques induites par la DM. Il
reste cependant beaucoup de recherche a` faire pour comprendre plus clairement l’ordre
dans lequel l’interaction GXE prend forme lors du de´veloppement de la DM. Bien que
la mode´lisation de la DM soit encore imparfaite, les traitements propose´s pour la DM
s’ave`rent assez efficaces, au point ou` il est rapporte´ qu’un individu traite´ pour la DM peut
retrouver des comportements similaires a` ceux qu’il pre´sentait avant le de´veloppement
d’une DM.
1.5.3 Neuroimagerie fonctionnelle
Les individus souffrant de DM pre´sentent, de manie`re ge´ne´rale, une hypoactivite´ au
niveau du cortex frontal de l’he´misphe`re gauche (Jones, Field, Fox, Lundy et Davalos,
1997 ; Tomarken, Dichter, Garber et Simien, 2004) ce qui serait lie´ a` une pre´ponde´rance
d’e´motions ne´gatives et a` une diminution des comportements sociaux ade´quats (David-
son, McKernan et Jarrard, 1993).
La DM serait associe´e a` une de´re´gulation de l’amygdale (Mayberg, 1997). L’amyg-
dale est une re´gion au centre du cerveau qui aurait pour roˆle l’e´valuation de la signifi-
cation e´motionnelle des stimuli et qui serait suractive´e dans la DM (Bellani, Baiano et
Brambilla, 2011 ; Murray E. A., Wise et Drevets, 2011). Cette suractivation correspond
concre`tement a` une augmentation de la re´activite´ aux visages tristes et a` une diminu-
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tion de la re´activite´ aux visages heureux (Dannlowski, Ohrmann, Bauer, Kugel et al.,
2007 ; Surguladze, Brammer, Keedwell, Giampietro et al., 2005 ; Suslow, Konrad, Ku-
gel, Rumstadt et al., 2010). Ces changements seraient re´versibles suite a` la prise d’une
me´dication antide´pressive (Victor, Furey, Fromm, Ohman et Drevets, 2010). Cette re´gion
est donc particulie`rement implique´e dans l’e´tablissement des biais cognitifs ne´gatifs
spe´cifiques a` la DM puisqu’il s’agit du site ou` la re´ponse e´motionnelle associe´e aux
e´motions ne´gatives est exage´re´e (Bellani, Baiano et al., 2011 ; Murray E. A., Wise et al.,
2011).
Les e´tudes effectue´es aupre`s des enfants sains de me`re qui souffrent de DM rap-
portent e´galement des alte´rations neuronales importantes, comparables aux alte´rations
neuronales des individus souffrant de DM. En effet, lors de taˆches d’induction de l’hu-
meur9, une activation plus forte de l’insula, du cortex cingulaire ante´rieur et du noyau
caude´ a e´te´ remarque´e. Cette conclusion est en faveur d’une vulne´rabilite´ pre´disposant a`
la DM, de´tectable chez les enfants sains de me`re qui souffrent de DM (Le´vesque, Beau-
regard, Ottenhof, Fortier et al., 2011). Les enfants de me`res souffrant de DM auraient
e´galement une amygdale de plus grand volume qu’une population te´moin du meˆme aˆge
(Lupien, Parent, Evans, Tremblay et al., 2011). Il n’est cependant pas e´tabli si cette
pre´disposition te´moigne d’une vulne´rabilite´ ge´ne´tique ou environnementale.
1.5.4 Connectivite´ fonctionnelle
Des e´tudes, chez les adultes qui souffrent de DM, ont rapporte´ la pre´sence d’une
diminution de la connexion entre le re´seau cortico-limbique. Toutefois, un retour a` la
normale a e´te´ rapporte´ suite a` la prise d’antide´presseurs (Anand, Bukhari, Jennings, Lee
et al., 2005 ; Anand, Li, Wang, Lowe et Dzemidzic, 2009 ; Anand, Li, Wang, Wu et al.,
2005 ; Kempton, Salvador, Munafo, Geddes et al., 2011). Une plus grande connectivite´
a cependant e´te´ e´value´e au niveau du cortex pre´frontal bilate´ral (Sheline, Price, Yan et
9Il s’agit, par exemple, d’une taˆche qui de´bute par une vide´o triste et qui a pour objectif d’induire une
humeur triste avant la comple´tion de diffe´rents questionnaires. Cette induction vise a` e´veiller et quantifier
une re´activite´ cognitive latente qui correspondrait en fait a` une vulne´rabilite´ sous-jacente a` la DM
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Mintun, 2010). Bien que peu d’e´tudes aient e´te´ effectue´es chez les adolescents atteints
de DM, une diminution de la connectivite´ a e´te´ remarque´e chez ces derniers au niveau
du cortex frontal me´dial droit, du cortex frontal gauche supe´rieur et infe´rieur, du gyrus
temporal infe´rieur et du cortex insulaire (Cullen, 2009).
Les adultes souffrant de DM pre´sentent une capacite´ de diffusion des mole´cules
d’eau infe´rieure dans les fibres de projection du syste`me limbique, du thalamus et du cor-
tex pre´frontal, ce qui signifierait une baisse du fonctionnement normal de ces connexions
(Sexton, Allan, Le Masurier, McDermott et al., 2012). Les adolescents a` haut risque de
de´velopper une DM, i.e. ayant une me`re DM, pre´senteraient e´galement une diminution
de la capacite´ de diffusion des mole´cules d’eau au niveau du cingulum gauche, du corps
calleux, du faisceau longitudinal supe´rieur du processus uncine´ et du fascicule fronto-
occipital (Huang, Fan, Williamson et Rao, 2011).
Les modifications structurelles propres a` la DM surviennent dans diffe´rentes aires du
cerveau mais, surtout, au niveau du cortex pre´frontal et de l’amygdale. Des anomalies au
niveau de la voie de projection nerveuse cortico-limbique semblent e´galement pre´sentes
chez les individus atteints de DM et ceux qui y sont a` risque. Un amincissement cortical
a e´te´ rapporte´ aupre`s d’une population a` haut risque de DM (Peterson, Warner, Bansal,
Zhu et al., 2009). Les re´sultats de ces e´tudes soutiennent l’hypothe`se indiquant que les
modifications au niveau de la matie`re blanche pre´ce`dent le de´veloppement clinique de la
DM (Hulvershorn, Cullen et Anand, 2011).
1.6 Introduction au traitement de la de´pression majeure
Les lignes directrices des grands organismes officiels en sante´ mentale font consen-
sus concernant le traitement ade´quat de la de´pression majeure chez l’adulte. Le traite-
ment requiert somme toutes une approche individualise´e qui identifie d’abord les besoins
du patient. Il est principalement sugge´re´ d’attendre ou de proposer une psychothe´rapie
le´ge`re en premier lieu, a` moins qu’il n’y ait des signes suggestifs d’un trouble bipolaire
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ou d’un trouble psychotique. Dans le cas ou` une me´dication est requise, les inhibiteurs
se´lectifs de la recapture de la se´rotonine sont pre´fe´re´s aux antide´presseurs tricycliques
pour des raisons de tole´rance plus grande avec les premiers. Les benzodiaze´pines ne
sont pas recommande´s pour les soins de premie`re ligne. En termes de psychothe´rapie, la
majorite´ de psychothe´rapies sont reconnues comme e´tant plus efficaces que le placebo
et leur efficacite´ est augmente´e par un traitement combine´ avec un antide´presseur. La
the´rapie cognitivo-comportementale est celle qui est appuye´e par le plus grand nombre
d’e´vidences. Elle est reconnue pour re´duire la fre´quence et le risque de rechutes (Da-
vidson, 2010 ; National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) ; Canadian
Network for Mood and Anxiety Treatments (CANMAT), 2009 ; Canceil et Institut na-
tional de la sante´ et de la recherche me´dicale., 2004 ; Institut national de sante´ publique
du Que´bec (INSPQ), 2012).
Quant a` la DM a` l’adolescence, son traitement de choix re´sulte e´galement de la com-
binaison d’antide´presseurs de la classe des inhibiteurs se´lectifs de la recapture de la
se´rotonine et d’une the´rapie cognitivo-comportementale. Le traitement doit eˆtre adapte´
aux symptoˆmes et aux besoins de l’adolescent. Dans la prochaine section, une introduc-
tion aux diffe´rentes approches et aux traitements spe´cifiques a` la DM chez l’adolescent
sera pre´sente´e, suivi d’une courte description des diffe´rences propres au traitement des
troubles bipolaires a` cette pe´riode de´veloppementale.
1.6.1 Traitement pharmacologique
Le traitement pharmacologique a` utiliser chez les enfants et les adolescents suscite
plusieurs questionnements tant au niveau e´thique que pharmacologique. Les essais cli-
niques randomise´s manquent pour cette population, ce qui fait que l’usage de 90% des
antide´presseurs n’est pas approuve´ par la Food and Drug Administration des E´tats-Unis
aupre`s des mineurs. Ainsi, seuls quatre de la trentaine d’antide´presseurs existants sont
indique´s pour les mineurs, soit l’escitalopram, l’amoxapine, l’amitryptiline et le fluoxe-
tine (Lee E., Teschemaker, Johann-Liang, Bazemore et al., 2012).
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Qui plus est, les essais cliniques qui ont porte´ sur les antide´presseurs a` l’adolescence
ont rarement de´montre´ des re´sultats significativement supe´rieurs a` l’utilisation du pla-
cebo aupre`s de cette population10. Le manque de re´sultats significatifs peut eˆtre attribue´
a` la forte re´ponse aux placebos de la population pe´diatrique11 et a` l’he´te´roge´ne´ite´ de la
DM chez cette population (Hazell, O’Connell, Heathcote et Henry, 2002).
Le fait qu’une grande proportion d’antide´presseurs ne soit pas recommande´s par la
Food and Drug Administration, pour un usage aupre`s d’une population pe´diatrique, ne
signifie pas que leur utilisation chez cette population soit injustifie´e mais bien qu’elle
n’est pas encore formellement re´gule´e (Czaja et Valuck, 2012 ; Lee, 2012).
1.6.1.1 Antide´presseurs tricycliques
Bien que les antide´presseurs tricycliques soient de´montre´s comme e´tant plus effi-
caces que le placebo chez les adultes, tel n’est pas le cas dans la population pe´diatrique.
Qui plus est, leur utilisation n’est pas recommande´e en premie`re ligne, meˆme chez
l’adulte, e´tant donne´ d’importants effets secondaires anticholinergiques ajoute´s a` un
risque important d’arythmie cardiaque cliniquement significative12. Ils ne sont donc que
rarement utilise´s comme traitement de la DM pe´diatrique et seulement utilise´s comme
traitement de seconde ligne chez l’adulte qui pre´sente un e´pisode de DM (Hazell, O’Con-
nell et al., 2002 ; Goldberg, 2006 ; Lam et al., 2009 ; Davidson, 2010).
1.6.1.2 Inhibiteurs de la recapture de la se´rotonine
Les inhibiteurs se´lectifs de la se´rotonine sont aujourd’hui le traitement pharmaco-
logique de premie`re ligne chez les adolescents qui souffrent de DM. D’une part, ces
antide´presseurs sont bien tole´re´s et pre´sentent moins d’effets secondaires que les an-
tide´presseurs tricycliques et, d’autre part, ils peuvent eˆtre pris une seule fois par jour
10Excepte´ dans le cas du fluoxetine.
11La re´ponse placebo peut eˆtre aussi forte que 60% dans une population pe´diatrique traite´e pour une
DM.
12Ce qui est rapporte´ dans des cas de surdose.
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(Birmaher, Brent, Issues, Bernet et al., 2007 ; Ma, Lee et Stafford, 2005). Les inhibiteurs
se´lectifs de la se´rotonine bloquent la recapture de nore´pine´phrine et de la se´rotonine
au niveau du neurone pre´synaptique. L’inhibiteur se´lectif de la se´rotonine a pour ef-
fet imme´diat d’accroıˆtre et de prolonger la neurotransmission se´rotoninergique. Ce qui
augmente la quantite´ de se´rotonine qui se fixe aux re´cepteurs de la membrane post-
synaptique et permet d’obtenir une plus grande concentration se´rotoninergique dans le
neurone, ce qui contribue a` l’accroissement de la sensation de plaisir chez l’individu
(Goodman, Sanford, Gilman et Brunton, 2006).
Le fluoxetine est le seul inhibiteur se´lectif de la se´rotonine dont l’usage est approuve´
aupre`s des les enfants de huit ans et plus par la FDA. Ses effets secondaires sont diminue´s
car sa demi-vie est augmente´e, ce qui re´duit le spectre de variations de la concentra-
tion plasmatique de la fluoxetine13. Son efficacite´ a e´te´ de´montre´e dans plusieurs es-
sais cliniques randomise´s. Il est donc le plus utilise´ lorsqu’il s’agit d’une population
pe´diatrique (Gibbons, Hur, Brown, Davis et Mann, 2012 ; March, Silva, Petrycki, Curry
et al., 2004). Un essai clinique randomise´ d’importance, soit l’E´tude du traitement de
la de´pression a` l’adolescence, a de´montre´ que l’utilisation exclusive du fluoxetine e´tait
associe´e a` un taux de gue´rison supe´rieur a` l’effet placebo (61% versus 35%) mais que
ce taux e´tait infe´rieur au traitement combine´ du fluoxetine et de la the´rapie cognitivo-
-comportementale (71% versus 61%)(March, Silva et al., 2004 ; Reinecke, Curry et al.,
2009).
Depuis 2006, tous les antide´presseurs, et particulie`rement les inhibiteurs se´lectifs de
la se´rotonine, sont accompagne´s d’un avertissement14 quant a` l’augmentation potentielle
des ide´es et des comportements suicidaires chez les 0-24 ans (Friedman et Leon, 2007 ;
Hall, 2006 ; Healy, 2003). Cet avertissement oblige le clinicien a` avertir l’adolescent et
sa famille des risques accrus de comportements suicidaires dans les premie`res semaines
suivant la prise d’antide´presseurs. Ce comportement paradoxal peut s’expliquer par une
13Ce qui re´duit par le fait meˆme, les risques de toxicite´ par surdose.
14Connu sous le nom de Black box warning.
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action rapide au niveau de la diminution de l’anhe´donie, suivie plus tardivement d’une
ame´lioration de l’humeur. Ce moment critique ou` l’individu souffrant de DM sent un
regain d’e´nergie tout en conservant ses ide´es suicidaires peut faciliter le passage a` l’acte.
C’est pourquoi il est essentiel que l’individu et son entourage imme´diat soient avertis et
de´ploient une vigilance accrue a` cet e´gard et que le me´decin soit disponible lors de cette
pe´riode critique.
1.6.2 Psychothe´rapie
Plusieurs types de psychothe´rapies existent mais les deux approches qui ont le plus de
donne´es empiriques en leur faveur, soit la the´rapie cognitivo-comportementale et la psy-
chothe´rapie interpersonnelle, seront pre´sente´es de manie`re plus de´taille´e. Il est toutefois
important de conside´rer qu’elles ne sont pas les deux seuls outils du psychothe´rapeute
et qu’a` celles-ci s’ajoutent les the´rapies de type familiale, psychodynamique, de groupe,
etc., qui pourront eˆtre utilise´es en fonction des besoins du patient (Hammen, Rudolph,
Weisz, Rao et Burge, 1999). De meˆme, il est important que chaque diagnostic de DM soit
accompagne´ d’une se´ance de psychoe´ducation, qui aura pour but de familiariser l’adoles-
cent et son entourage avec sa nouvelle condition et avec les pre´cautions supple´mentaires
que celle-ci ne´cessitera. Enfin, la pierre angulaire du traitement de l’adolescent qui
souffre d’un trouble psychiatrique re´side dans l’implication pre´coce des parents dans
chacune des e´tapes des soins prodigue´s (Birmaher, Brent et al., 2007 ; Brent, Kolko,
Birmaher, Baugher et al., 1998).
1.6.2.1 The´rapie cognitivo-comportementale
La the´rapie cognitivo-comportementale est une psychothe´rapie qui a pour objectif
premier de corriger les distorsions cognitives ne´gatives qui maintiennent la DM et, pour
objectif second, d’induire une activation comportementale oriente´e vers des activite´s
plaisantes telles que de l’exercice physique et des interactions sociales. Les compor-
tements qui y seront investigue´s et travaille´s en premier lieu sont : l’hygie`ne de som-
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meil, l’exercice physique, les activite´s plaisantes, les activite´s qui apportent un senti-
ment de controˆle puis l’ame´lioration de l’implication et des interactions sociales (Kas-
low et Thompson, 1998 ; Kazdin et Weisz, 1998). Sommes toutes, la the´rapie cognitivo-
comportementale est pre´sentement conside´re´e comme e´tant la plus efficace chez l’adulte
(Canceil et Institut national de la sante´ et de la recherche me´dicale., 2004).
Quelques essais cliniques randomise´s ont e´te´ effectue´s aupre`s d’une population ado-
lescente et ils favorisent dans l’ensemble l’utilisation de la the´rapie cognitivo-comporte-
mentale comparativement au placebo. Une premie`re e´tude a conclu que 62% des ado-
lescents recevant ce traitement se re´tablissent comparativement a` 36% qui participaient
a` une the´rapie de support (Lewinsohn et Clarke, 1999). Cette proportion de re´mission
est supe´rieure a` celle qui est obtenue par la the´rapie familiale (38%) et par la the´rapie
supportive (39%). Plus re´cemment, l’E´tude du traitement de la de´pression a` l’adoles-
cence a rapporte´ que le taux de re´mission apre`s une the´rapie cognitivo-comportementale
de 18 semaines e´tait de 65%. Mieux, cette e´tude a rapporte´ que lors du traitement com-
bine´e de la the´rapie cognitivo-comportementale et du fluoxetine, la the´rapie cognitivo-
comportementale a un effet protecteur contre les ide´ations suicidaires et autres compor-
tements agressifs induits par la prise d’inhibiteur se´lectif de la se´rotonine (March, Silva
et al., 2004 ; Reinecke, Curry et al., 2009).
Il n’est cependant pas certain que la the´rapie cognitivo-comportementale re´duise, a`
long terme, les risques de rechute chez les adolescents. Certains essais cliniques ran-
domise´s te´moignent d’une baisse significative des taux de rechute, soit de 50% avec le
placebo a` 20% avec la the´rapie cognitivo-comportementale (Kroll, Harrington, Jayson,
Fraser et Gowers, 1996), alors que d’autres rapportent une re´mission acce´le´re´e a` la suite
des rechutes (Clarke, Rohde, Lewinsohn, Hops et Seeley, 1999).
1.6.2.2 The´rapie interpersonnelle
La the´rapie interpersonnelle, pour sa part, est une the´rapie bre`ve oriente´e vers les dif-
ficulte´s relationnelles. La the´rapie de´bute par une exploration des relations de l’adoles-
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cent afin d’identifier ses conflits interpersonnels. Puis, a` raison de 12 a` 16 sessions heb-
domadaires, le the´rapeute aide l’adolescent a` identifier des strate´gies spe´cifiques pour
ge´rer ses difficulte´s interpersonnelles. Typiquement, ces se´ances ont pour objectif de
promouvoir une expression efficace des e´motions, de clarifier et de corriger les attentes
relationnelles, d’analyser les techniques de communication, de re´soudre les proble`mes
sociaux et de de´velopper des me´thodes d’interaction efficaces (Moreau, Mufson, Weiss-
man et Klerman, 1991 ; Mufson, Moreau, Weissman, Wickramaratne et al., 1994).
La the´rapie interpersonnelle est reconnue comme e´tant une psychothe´rapie empi-
riquement efficace pour la DM chez l’adolescent (Kaslow et Thompson, 1998). Elle
est particulie`rement approprie´e pour les adolescents qui vivent un conflit interpersonnel
identifiable qui a pre´cipite´ ou exacerbe´ leur DM (Kazdin et Weisz, 2003).
1.6.3 Traitement combine´
Le traitement rapporte´ comme e´tant le plus efficace pour traiter la DM a` l’ado-
lescence re´sulte de la combinaison d’un inhibiteur se´lectif de la se´rotonine15 et d’une
the´rapie cognitivo-comportementale. Les taux de re´mission peuvent alors atteindre 71%
et une diminution des ide´es suicidaires est rapporte´e (March, Silva et al., 2004 ; Rei-
necke, Curry et al., 2009). L’avantage du traitement combine´ re´sulte aussi en l’acce´le´-
ration de la re´mission comparativement aux monothe´rapies. Un traitement combine´ per-
met d’ame´liorer le fonctionnement social, la sante´ globale et la qualite´ de vie de l’ado-
lescent. Comparativement a` l’utilisation isole´e de la fluoxetine qui n’ame´liorerait que
le fonctionnement social (Vitiello, Rohde, Silva, Wells et al., 2006). Ces effets sont
particulie`rement valide´s aupre`s d’adolescents souffrant d’une DM variant de le´ge`re a`
mode´re´e alors que la pertinence de l’ajout d’une the´rapie cognitivo-comportementale
est plus incertaine dans le cas des DM se´ve`res (Curry, Rohde et al., 2006) (Goodyer,
Dubicka, Wilkinson, Kelvin et al., 2008).
15La fluoxetine est la plus recommande´e de cette classe aurpre`s de cette population.
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1.7 Vulne´rabilite´ cognitive
La DM est une maladie qui a un cours chronique et re´current. Les conse´quences a`
long terme qui lui sont associe´s (e´ducation, sante´, relation conjugales, finances, etc.) ont
des effets de´vastateurs sur la vie de ceux qui en sont atteints. Ainsi, il est ne´cessaire
d’identifier pre´cocement la DM, avant que la maladie se de´veloppe ou a minima, de
pouvoir identifier les premiers signes de rechute d’un e´pisode de DM pour pouvoir en
limiter les conse´quences. Un marqueur prometteur qui permettrait d’effectuer une telle
taˆche est l’identification pre´coce, qui est fonde´ sur les the´ories cognitives de la DM.
Plusieurs e´tudes sont en faveur de marqueurs de la VC via la re´activite´ cognitive et la
Reconnaissance des Expressions Faciales (REF) mais celles qui portent sur les ado-
lescents a` haut risque de DM manquent. Une litte´rature e´mergente au niveau du roˆle
de la cognition sociale dans le de´veloppement des psychopathologies, dont la DM, est
pre´sente mais il manque de nombreuses pie`ces au casse-teˆte a` ce niveau. La pre´sente
section de´bute par une courte explication du biais cognitif ne´gatif qui est propre a` la DM
suivi de la de´finition de la re´activite´ cognitive, de la REF et de la cognition sociale.
1.7.1 Biais cognitif ne´gatif propre a` la de´pression majeure
Beck a propose´, en 1967, qu’un biais de cognition ne´gatif est un pre´curseur de la DM
et qu’il contribue a` e´tablir sa chronicite´. Cette cognition ne´gative est de´crite comme e´tant
une perception ne´gative concernant soi-meˆme, son environnement et son futur (Beck,
1967).
Le biais cognitif propose´ par Beck permet d’expliquer certains comportements hu-
mains. En effet, l’humain est naturellement enclin a` e´viter certaines informations cogni-
tives susceptibles d’induire un e´tat de´pressif, il est rapporte´ que la DM inhiberait cette
tendance. Le biais d’attention se´lectif ne´gatif, quant a` lui, peut mener a` des sche`mes
de pense´es ne´gatives de type ruminatif, ce qui contribue a` initier ou a` maintenir la DM
(Nolen-Hoeksema, Girgus et al., 1992). Les individus de´montrant de la re´silience se-
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raient, au contraire, plus enclins que la moyenne a` avoir un biais cognitif positif (De-
pue et Collins, 1999 ; Forgas, 2012). Ces processus cle´s font l’objet de recherches ap-
profondies e´tant donne´ qu’ils peuvent re´pondre a` plusieurs interrogations quant aux
me´canismes intrinse`ques de la DM.
Il est de´montre´ qu’un biais spe´cifique a` la DM est pre´sent chez les individus atteints
de DM et que l’intensite´ de ce biais est lie´ a` la se´ve´rite´ de la DM ainsi qu’a` son risque
de rechute (Bistricky, Ingram et Atchley, 2011 ; Fritzsche, Dahme, Gotlib, Joormann et
al., 2010 ; Joormann, Talbot et Gotlib, 2007). Ce biais serait pre´sent sous deux formes,
soit sous la forme d’une augmentation des interpre´tations ne´gatives puis sous celle d’une
diminution des interpre´tations positives (Clark et Watson, 1991 ; Gur, Erwin, Gur, Zwil
et al., 1992 ; Joormann, Gilbert et Gotlib, 2010 ; Joormann, Talbot et al., 2007). Ce biais
cognitif de´pressotypique re´sulterait d’un de´ficit de l’inhibition du traitement des infor-
mations ne´gatives (Gotlib, Krasnoperova, Yue et Joormann, 2004). Un biais positif est
pre´sent dans une population te´moin et aurait pour roˆle de promouvoir une humeur posi-
tive et une tendance a` l’engagement social. Un de´ficit de ce biais positif pourrait eˆtre un
facteur pre´disposant a` la DM (Joormann, Talbot et al., 2007). Des e´tudes prospectives
indiquent que ces de´ficits pourraient contribuer au de´veloppement de la DM (Hammen,
Burge, Burney et Adrian, 1990).
Les individus qui souffrent de DM et ceux qui ont de´ja` ve´cu un e´pisode de DM par
le passe´ pre´sentent une attention se´lective oriente´e vers les visages tristes. Les individus
te´moins ont, au contraire, une attention se´lective oriente´e vers les visages heureux (Got-
lib, Krasnoperova et al., 2004). Ce de´ficit cognitif serait donc un marqueur de la DM qui
persiste meˆme apre`s une re´mission (Fritzsche, Dahme et al., 2010 ; Joormann, Talbot et
al., 2007).
Les individus souffrant de DM seraient e´galement moins compe´tents pour identifier
un visage neutre de manie`re juste (Leppanen, Milders, Bell, Terriere et Hietanen, 2004).
Ils ont tendance a` identifier un visage neutre comme e´tant triste (Gollan, Pane, McClos-
keyet Coccaro, 2008). De la meˆme manie`re, plus la DM est se´ve`re, et plus l’individu qui
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en souffre tend a` de´tecter de la tristesse dans les stimuli faciaux. Ainsi, un plus grand
biais cognitif ne´gatif est lie´ a` une chronicite´ augmente´e de la DM (Bouhuys, Geerts,
Mersch et Jenner, 1996 ; Geerts et Bouhuys, 1998 ; Hale, 1998). Ce biais cognitif ne´gatif
est inchange´ apre`s la re´mission d’un e´pisode de DM (Merens, 2008).
1.7.2 Re´activite´ cognitive
La re´activite´ cognitive correspond a` la pre´sence latente d’une VC chez les indivi-
dus a` risque de DM qui ne fait surface que lorsque l’individu vit une situation difficile.
Une situation difficile induit la meˆme humeur ne´gative pour un individu a` haut risque
que pour un individu non pre´dispose´ mais cette humeur e´veille des processus cognitifs
dysfonctionnels chez l’individu a` haut risque. (Miranda, 1998). Une re´activite´ cognitive
e´leve´e est corre´le´e aux e´pisodes de DM a` venir chez une population a` risque de DM
(Anne-Wil Kruijt, Soumis). Cette re´activite´ cognitive peut eˆtre mise en e´vidence par
des e´ve`nements qui induisent un sentiment de tristesse. Les individus a` haut risque de
DM pre´sentent des processus cognitifs plus dysfonctionnels16 que la moyenne lorsqu’ils
vivent un e´ve`nement triste dans un contexte expe´rimental17. Ces situations, lorsque re-
produites en laboratoire, induisent la meˆme tristesse chez un individu a` haut risque de
DM que chez un participant te´moin. Avant cette taˆche d’induction, les deux groupes rap-
portent un nombre similaire de processus cognitifs dysfonctionnels. Or, lorsque chacun
des participants ressent une tristesse de meˆme intensite´ et doit rapporter la fre´quence a`
laquelle il vit des processus cognitifs dysfonctionnels, les individus a` haut risque de DM
en pre´sentent un taux significativement plus e´leve´ que les te´moins.
Avec les anne´es, certains questionnaires ont e´te´ de´veloppe´s et visent a` atteindre le
niveau de re´activite´ cognitive sans induction pre´alable d’une humeur triste. L’individu
qui participe a` ce type de taˆche doit re´pondre a` plusieurs questions ou` il doit indiquer
quels sont ses processus cognitifs lorsqu’il est dans une humeur triste, ce qui indique sa
16Tels que de la rumination, une perte d’espoir, un besoin de controˆle, de l’agressivite´ et de l’e´vitement
du risque.
17Par exemple : e´couter une musique triste, voir un court film dramatique.
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re´activite´ cognitive. L’Index Revise´ de Leiden (LEIDS-R), par exemple, est un question-
naire qui a e´te´ e´value´ comme e´tant aussi efficace que les questionnaires qui ne´cessitent
une taˆche d’induction de l’humeur (Booij et Van der Does, 2007 ; Van der Does, 2002).
La mesure de la re´activite´ cognitive par le LEIDS-R est une technique simple et
rapide qui permet d’acce´der aux processus cognitifs de la VC pre´disposant a` la DM.
L’e´tude des processus de REF ne´cessite un peu plus de mate´riel et de temps mais permet
d’acce´der aux fondements pre´verbaux de la me´moire affective implicite, qui sont, sans
quoi, inaccessibles (Chapman, 2000 ; Cozolino, 2002 ; Gazzaniga, 1989).
1.7.3 Reconnaissance des expressions faciales
1.7.3.1 Taˆches de reconnaissance des expressions faciales
Darwin, en 1872, a e´te´ le premier a` stipuler que certaines e´motions, telles la peur
et la rage, e´taient communes a` tous les humains et outrepassaient les diffe´rences d’aˆge,
de race et de cultures (Ekman, 2003). Le processus d’interpre´tation des e´motions est
un excellent indicateur des e´motions de l’individu et de sa perception d’autrui dans la
mesure ou` celui-ci est involontaire - c’est-a`-dire qu’il se produit sans pre´me´ditation et
dynamique, a` savoir qu’il change en fonction du contexte (Bistricky, Ingram et al., 2011).
Les difficulte´s socio-comportementales inhe´rentes a` la DM pourraient s’expliquer par
cette incapacite´ a` de´coder correctement les e´motions (Leppanen et Hietanen, 2001).
Plus tard, Ekman de´veloppe une batterie de stimuli faciaux qui permet d’e´tudier les
processus de REF et de conclure que six e´motions sont communes a` tous les humains,
soit : la joie, la peur, la tristesse, la cole`re, le de´gouˆt et la surprise (Boucher et Ekman,
1975 ; Ekman, 1993 ; Ekman, Liebert et Friesen, 1974). Cette batterie de stimuli a depuis
e´te´ utilise´e dans un grand nombre d’e´tudes puisqu’elle est, encore aujourd’hui, une des
techniques la mieux valide´e et la plus efficace pour mesurer ce processus de traitement
des e´motions (Young, Perrett, Calder, Sprengelmeyer et Ekman, 2002).
Les taˆches d’Ekman incluent principalement quatre cate´gories d’e´motions, soit la
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joie, la tristesse, la cole`re et la peur. Chaque e´motion peut eˆtre pre´sente´e selon diffe´rentes
gradations, ce qui augmente la sensibilite´ de ces taˆches et permet d’identifier la pre´sence
d’un biais dans la REF. Ce type de taˆche a e´te´ utilise´ avec succe`s aupre`s d’enfants de
diffe´rents groupes d’aˆge (Herba, Landau, Russell, Ecker et Phillips, 2006), (Herba, Ben-
son, Landau, Russell, Goodwin, Lemche, Santosh et Philips, 2008).
1.7.3.2 Reconnaissance des expressions faciales a` l’enfance et a` l’adolescence
Les adolescents ayant un diagnostic de DM pre´sentent e´galement un biais ne´gatif lors
du traitement des e´motions. Plus spe´cifiquement, l’analyse de la REF chez les adoles-
cents qui ont un trouble de l’humeur a de´montre´ une hypersensibilite´ a` la reconnaissance
d’e´motions ne´gatives (peur, culpabilite´, cole`re, etc.) et une baisse significative de l’iden-
tification d’e´motions positives (Guyer, McClure, Adler, Brotman et al., 2007 ; Joormann,
Gilbert et al., 2010 ; Matthews, Christmas, Swan et Sorrell, 2005). Ce qui correspond aux
biais rapporte´ chez les adultes souffrant de DM.
Les individus a` haut risque de de´velopper une DM, i.e. les enfants de me`res atteintes
de DM, pre´sentent un biais d’attention pour les visages tristes et non pour les visages
heureux lorsqu’une humeur triste est induite (Joormann, Talbot et al., 2007). Lorsqu’au-
cune e´motion n’est pre´alablement induite, les enfants de me`res souffrant de DM ont
tendance a` e´viter les visages tristes (Hankin, Gibb, Abela et Flory, 2010). Cette observa-
tion suppose la pre´sence d’une VC pre´disposant a` la DM. Les e´tudes re´centes concluent
que les individus atteints de DM et ceux qui en sont a` haut risque pre´sentent des mode`les
de REF distincts de ceux d’une population te´moin (Hankin, Gibb et al., 2010 ; Joormann,
Talbot et al., 2007).
Or, on rele`ve l’absence d’e´tude sur les processus cognitifs de la fratrie des ado-
lescents avec DM, qui sont a` plus haut risque de de´velopper une DM que la popula-
tion ge´ne´rale (Mondimore, Zandi et al., 2006 ; Sullivan, Neale et al., 2000). Davan-
tage d’e´tudes sur le sujet permettraient d’accroıˆtre la compre´hension des me´canismes
de transmission intra-familiaux de la DM.
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1.7.3.3 Reconnaissance des expressions faciales et adaptation sociale
La capacite´ de bien de´coder les expressions faciales serait lie´e a` de meilleures compe´-
tences sociales, a` une meilleure capacite´ d’adaptation aux situations sociales et a` une
plus grande popularite´ aupre`s des pairs (Leppanen et Hietanen, 2001). Il a e´galement
e´te´ prouve´ que cette habilete´ est un avantage dans les relations de couple et qu’elle
favorise la cre´ation d’attachement solide et d’alliances durables (Elfenbein et Ambady,
2003 ; Marsh, Kozak et Ambady, 2007 ; Montagne, Kessels, Frigerio, de Haan et Perrett,
2005). Ces caracte´ristiques sont des atouts adaptatifs ne´cessaires a` l’animal social qu’est
l’humain.
Afin de mieux comprendre le roˆle qu’une de´ficience au niveau de la REF peut avoir
sur le plan social, il est primordial de saisir le roˆle important du processus de REF dans
la survie de l’humain, l’humain e´tant un des animaux qui de´pend le plus de son espe`ce.
Il est possible que Darwin se soit inte´resse´ a` la REF, dans la mesure ou` celle-ci est lie´e
a` ce qu’il appelle la se´lection familiale, appellation qui vise a` expliquer l’altruisme. En
effet, si la the´orie de l’e´volution se re´sume a` la survie du plus apte18, il est e´tonnant de
retrouver chez certaines espe`ces animales des comportements dits altruistes. Ce type de
comportement est proble´matique pour les fondements de la the´orie de la se´lection natu-
relle puisque ces comportements nuisibles pour l’individu mais favorables a` l’ensemble
d’un groupe ont persiste´ a` travers l’e´volution.
Dans les anne´es 1960, le concept de se´lection de parente`le19 a e´te´ e´nonce´ par Ha-
milton afin de donner une cohe´rence aux comportements altruistes dans le cadre de la
the´orie darwinienne de l’e´volution (Hamilton, 1964). La loi d’Hamiltonaffirme qu’un
comportement altruiste peut, a` certains e´gards, eˆtre profitable au niveau adaptatif. Pour
ce faire, il faut que le coefficient d’apparentement entre l’acteur et le be´ne´ficiaire (note´ r),
auxquels on multiplie la somme des be´ne´fices pour tous les individus affecte´s par le com-
18Mieux connu sous l’appellation anglaise : the survival of the fittest.
19Mieux connu sous son terme anglais kin selection.
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portement (note´ B), soit plus grand que le couˆt de l’action pour l’individu (c)20. Ainsi, il
devient possible de rendre compte de la cohe´rence naturelle de plusieurs comportements
altruistes comme, par exemple, le sacrifice d’individus au profit d’autres individus. Par
ailleurs, la possibilite´ pour l’individu de poser un acte altruiste re´side sur sa capacite´
a` reconnaıˆtre sa parente´. La se´lection de parente`le ne´cessite donc, chez l’individu, un
me´canisme de de´tection de la parente´.
L’instinct gre´gaire de l’homme est assure´ment lie´ a` un me´canisme pre´cis de de´tection
de la parente´ qui le distingue des autres espe`ces animales (Chapais, 2008). A` cela s’ajoute,
l’identification de six e´motions communes a` l’espe`ce humaine. Par conse´quent, ces
e´motions sont inne´es, au meˆme titre que l’est le me´canisme de de´tection de la parente´. Ils
participent, ensemble, a` de´finir l’homme comme un animal social. En effet, l’homme
a de´veloppe´ une de´pendance sociale qui lui a e´te´ fortement utile au point de vue de sa
valeur se´lective. Ces caracte`res inne´s se manifestent, encore aujourd’hui, chez chacun
et il est inte´ressant de faire le lien entre ces caracte`res ataviques d’animal social et les
de´ficits sociaux lie´s a` la DM qui contribuent a` la de´safiliation sociale, donc a` l’isolement
et a` la me´sadaptation, de ceux qui en sont atteints.
La DM est effectivement associe´e a` une diminution de la capacite´ a` re´soudre des
conflits, a` une diminution des contacts visuels avec les pairs et a` une difficulte´ a` maintenir
des relations enrichissantes et supportives (Lewinsohn, Clarke et al., 1994). Une moins
bonne habilete´ a` identifier les REF avec justesse est corre´le´e avec les the`mes cognitifs
de de´connexion sociale, d’autonomie limite´e et de limites interpersonnelles de´ficientes
(Csukly, Telek, Filipovits, Takacs et al., 2011).
Bien que l’individu qui souffre de DM ne´cessite davantage de soins au niveau in-
terpersonnel, il a tendance a` entretenir des relations aversives avec ses pairs (Barnett
et Gotlib, 1988). Qui plus est, ces conflits peuvent exacerber ou de´clencher un e´pisode
de DM (Monroe, Rohde, Seeley et Lewinsohn, 1999). L’individu atteint de DM a donc
une tendance accrue a` la dysfonction sociale du fait qu’il perc¸oit, le plus souvent, son
20La formule est la suivante : r ∗B > c.
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environnement comme e´tant aversif, punitif et non-re´confortant (Joiner, 1999).
La DM peut promouvoir une augmentation de la sensibilite´ et de l’attention vers
les informations sociales menac¸antes et une diminution de l’inte´reˆt porte´ aux e´motions
valorisantes (Allen et Badcock, 2003). Il y a donc une hypersensibilite´ rapporte´e au
niveau de la perception des interactions sociales ne´gatives.
Si l’adolescent a tendance a` percevoir son environnement avec un biais ne´gatif, il
risque de percevoir un rejet de´mesure´ par ses pairs, sa famille, etc., ce qui augmente son
risque de de´velopper une DM (Barber, 1996 ; Kistner, Balthazor, Risi et Burton, 1999 ;
Nolan, Flynn et Garber, 2003). Une fois cette perception sociale ne´gative installe´e, elle
contribue a` rendre la DM plus re´currente et plus se´ve`re (Asarnow, Goldstein, Tompson
et Guthrie, 1993). Des e´tudes longitudinales ont de´montre´ que les difficulte´s sociales
pre´ce`dent le de´veloppement de la DM, et que la DM, une fois de´veloppe´e, augmente ces
difficulte´s (Joiner, Brown et Kistner, 2006).
Bien que le roˆle des biais cognitifs dans les comportements sociaux commence a`
s’e´claircir, beaucoup d’e´le´ments restent a` de´finir au niveau du roˆle de la DM dans les
de´ficits sociaux des individus qui en souffrent, surtout quant a` la manie`re avec laquelle
cette psychopathologie modifie les perceptions et les interactions sociales.
1.8 Cognition sociale
Les individus qui sont atteints d’une maladie affective semblent pre´senter des de´ficits
de la cognition sociale mais peu de preuves empiriques sont disponibles sur le sujet.
Cette observation a e´te´ effectue´e a` maintes reprises par les cliniciens de l’Hoˆpital Ste-
Justine. Il semble que les adolescents qu’ils rencontrent ont une compre´hension alte´re´e
des interactions sociales et inte`grent moins bien leur re´seau social, avant et apre`s leur
traitement, que les jeunes qui ne souffrent pas de ce type de psychopathologie. Concer-
nant le trouble bipolaire, les preuves empiriques disponibles rele`vent que ce de´ficit se-
rait surtout lie´ a` une hypersensibilite´ aux stimuli e´motionnels qui contribueraient a` la
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de´re´gulation d’une re´ponse conventionnelle (Phillips, Drevets, Rauch et Lane, 2003).
Les individus qui souffrent de DM pre´senteraient un de´ficit moins important que ceux
qui souffrent d’un trouble bipolaire (Phillips, Drevets et al., 2003).
Les outils qui tentent d’e´valuer la capacite´ de mentalisation ont longtemps e´te´ limite´s
a` des vignettes expliquant une situation sociale (Happe, 1994), a` des taˆches de faux-pas
(Baron-Cohen, O’Riordan, Stone, Jones et Plaisted, 1999) et a` l’interpre´tation de fausses
croyances (Bowler, 1997). Des taˆches plus complexes ont e´galement e´te´ de´veloppe´es.
Notamment, les taˆches d’interpre´tation des e´motions par le regard (Reading the Mind
in the Eyes-task) (Baron-Cohen, Wheelwright, Hill, Raste et Plumb, 2001) ainsi que
des taˆches oriente´es vers la compre´hension de vide´os de´ja` existants (Heavey, Phillips,
Baron-Cohen et Rutter, 2000 ; Roeyers, Buysse, Ponnet et Pichal, 2001).
Les taˆches base´es sur l’interpre´tation de courtes vignettes ont permis de confirmer
la pre´sence d’un de´ficit de mentalisation chez les individus atteints d’autisme, de schi-
zophre´nie, de trouble bipolaire et de de´pression (Baron-Cohen, Leslie et Frith, 1985)
(Brune, Ozgurdal, Ansorge, von Reventlow et al., 2011 ; Harrington L., Siegert et Mc-
Clure, 2005 ; Wolf, Brune et Assion, 2010) (Inoue, 2004), (Zobel, 2010).
Une fois ce de´ficit confirme´ il est ne´cessaire de raffiner la compre´hension de ses
composantes, ce qui e´tait jusqu’alors limite´ par les outils disponibles. C’est a` cette limite
que re´pond Dziobek par la cre´ation du MASC (Dziobek, Fleck, Kalbe, Rogers et al.,
2006).
1.8.1 MASC
En 2006, le MASC a e´te´ cre´e´ afin d’e´valuer les de´ficits de la cognition sociale des in-
dividus autistes (Dziobek, Fleck et al., 2006). Cette taˆche, cre´e´e sur mesure pour e´valuer
la cognition sociale par me´dium vide´o permet une e´valuation sensible et e´cologique de
la compre´hension des enjeux sociaux et des e´motions ressenties. Elle distingue quatre
axes de mentalisation.
Les quatre axes de mentalisation du MASC peuvent eˆtre explique´s selon un mode`le
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d’intensite´ d’abstraction de la pense´e et d’attention aux diffe´rents signaux sociaux. L’ab-
sence de mentalisation correspond a` une pense´e concre`te, c’est-a`-dire qu’il pre´sente une
abstraction nulle de ce qui arrive sur le plan social. L’individu a tendance a` de´crire les
e´ve`nements tels qu’ils surviennent, au premier niveau. L’hypomentalisation correspond
a` une compre´hension ge´ne´rale de l’e´ve`nement mais manque de sensibilite´ aux subtilite´s
sociales. La mentalisation correcte correspond a` une description juste des e´ve`nements
alors que l’hypermentalisation correspond a` une description exage´re´e et souvent drama-
tisante des enjeux sociaux pre´sente´s.
Depuis sa cre´ation, le MASC a permis d’identifier que certaines cate´gories de de´ficits
de la cognition sociale sont propres a` diffe´rentes psychopathologies. Par exemple, les
schizophre`nes qui pre´sentent une majorite´ de symptoˆmes positifs auraient une tendance
a` l’hypermentalisation (Montag, Dziobek, Richter, Neuhaus et al., 2011) alors que les
membres de leur fratrie, qui ne souffrent pas d’une psychopathologie, sont plus enclins
a` l’hypomentalisation (Montag, Neuhaus, Lehmann, Kruger et al., 2012). Les individus
souffrant d’un trouble bipolaire stabilise´ tendent, eux aussi, a` l’hypomentalisation (Mon-
tag, Ehrlich, Neuhaus, Dziobek et al., 2010). Ceux qui pre´sentent un trouble de personna-
lite´ limite hypermentalisent davantage (Preissler, Dziobek, Ritter, Heekeren et Roepke,
2010 ; Sharp, Pane, Ha, Venta et al., 2011). Une seule e´tude a e´te´ effectue´e aupre`s d’indi-
vidus souffrant de DM et il s’agit d’une e´tude sur une population adulte. Ces derniers ont
obtenus des re´sultats de mentalisation correcte plus faibles que la normale sans toutefois
rendre compte d’une corre´lation au niveau d’un type d’erreur pre´cise. Autrement dit, il
ne fut pas possible de de´finir un type particulier de mentalisation aupre`s de cette popu-
lation (Wolkenstein, Schonenberg, Schirm et Hautzinger, 2011). Les auteurs ont attribue´
ces re´sultats a` l’he´te´roge´ne´ite´ de la DM. Le Movie for Assessment of Social Cognition
(MASC) est actuellement la taˆche la plus sensible pour e´valuer les de´ficits de cognition
sociale.
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1.9 Conclusion
Les pre´ce´dents paragraphes te´moignent de la complexite´ inhe´rente de la DM. En
effet, si les nombreuses avance´es scientifiques des dernie`res anne´es ont permis d’ap-
profondir nos connaissances sur cette maladie, un travail conside´rable doit encore eˆtre
accompli. Il est en effet aujourd’hui e´tabli que la DM de´bute ge´ne´ralement autour de la
puberte´. A` cette pe´riode charnie`re de la vie d’un individu, on remarque notamment que
la DM atteint 2 a` 3 fois plus de filles que de garc¸ons21, tandis que le ratio est 1 :1 avant la
puberte´. De plus, les e´tudes e´pide´miologiques te´moignent d’une tendance a` l’agre´gation
familiale de la DM et plusieurs e´tudes s’inte´ressant aux membres de la famille au pre-
mier degre´ d’un individu atteint de DM concluent que des modifications structurales
pre´disposant a` la DM sont de´tectables chez les individus a` haut risque n’ayant jamais
eu d’e´pisode de DM. Un biais cognitif ne´gatif similaire a` celui observe´ chez les DM
est e´galement pre´sent chez les membres au premier degre´ des famille conside´re´es a` haut
risque.
Cela dit, on semble disposer de connaissances suffisantes pour croire qu’il serait
possible d’identifier les individus vulne´rables a` la DM avant l’apparition d’un premier
e´pisode de´pressif. Cette identification pre´coce des individus a` risque pourrait permettre
de de´velopper des mode`les de pre´vention efficaces. Ces mode`les pourraient, ultimement,
retarder ou annuler le de´veloppement de la DM, ce qui diminuerait significativement les
conse´quences associe´es a` la DM. La de´tection pre´coce de la vulne´rabilite´ cognitive est
une piste inte´ressante puisqu’elle permet, via la mesure de re´activite´ cognitive et de
REF, de de´pister la pre´sence de signes de vulne´rabilite´ pre´dicteurs d’e´pisodes de DM
avant meˆme l’apparition des premiers symptoˆmes cliniques.
L’e´tude propose´e s’inte´resse a` la pre´sence de cette VC chez les membres de la fratrie
des adolescents atteints de DM.
21Cette tendance est conserve´e au cours de la vie adulte.

CHAPITRE 2
PROJET DE RECHERCHE
2.1 Objectifs et hypothe`ses de recherche
Les facteurs qui pre´disposent a` la DM sont aujourd’hui mieux compris. Cependant,
plusieurs pie`ces manquent toujours, ce qui est un obstacle au de´veloppement de mesures
pre´ventives ade´quates. Une partie de la litte´rature qui est de´ficiente, voir absente, est le
lien entre la forte agre´gation familiale de la DM et le de´veloppement spe´cifique de la
DM chez la fratrie des individus de´pressifs. Ce lien gagnerait a` eˆtre e´clairci, car s’il est
de´montre´ qu’une VC est pre´sente chez les fre`res et sœurs des adolescents souffrant de
DM, un inte´reˆt accru pourrait eˆtre oriente´ vers un gain d’efficacite´ et de pre´cision du
de´pistage pre´coce de la DM aupre`s de cette population. Ultimement, il serait possible de
de´velopper des mesures pre´ventives efficaces aupre`s de cette population a` haut risque.
L’hypothe`se a` valider est qu’une diffe´rence significative entre la VC de chacun des
groupes e´tudie´s (adolescents traite´s pour une DM, membres de la fratrie et participants
du groupe te´moin) peut eˆtre de´tecte´e via l’accomplissement, par chacun des participants,
du questionnaire LEIDS-R, de la taˆche a` l’ordinateur de REF. Un objectif expolaroire de
cette e´tude est d’e´valuer les variantes au niveau de l’interpre´tation de la cognition sociale
qui peuvent eˆtre mesure´es via le MASC. L’hypothe`se principale de cette recherche est
que les membres de la fratrie pre´sentent une VC interme´diaire, d’un degre´ supe´rieur aux
participants du groupe te´moin et infe´rieur aux adolescents traite´s pour une DM. Le´tude
de la question de recherche peut permettre de ve´rifier la pre´sence d’une modification au
niveau de l’interpre´tation des interactions sociales entre les adolescents traite´s pour une
DM, les membres de la fratrie et les participants du groupe te´moin.
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Les trois hypothe`ses de la pre´sente recherche sont donc :
1. une plus grande vulne´rabilite´ cognitive est pre´sente chez les adolescents traite´s
pour une de´pression majeure que chez les participants du groupe te´moin,
2. une plus grande vulne´rabilite´ cognitive est pre´sente chez les adolescents traite´s
pour une de´pression majeure que chez les membres de la fratrie,
3. une plus grande vulne´rabilite´ cognitive est pre´sente chez les membres de la fratrie
que chez les participants du groupe te´moin.
A` ces trois hypothe`ses s’ajoute une question de recherche relativement a` la possibilite´
d’e´tablir une distinction au niveau de la cognition sociale entre les adolescents traite´s
pour une DM, les membres de leur fratrie et les participants du groupe te´moin.
Chaque participant a e´te´ e´value´ par deux mesures de la VC, soit le LEIDS-R et la
REF et par une mesure de la cognition sociale, soit le MASC. La pre´sence d’une plus
grande VC serait confirme´e par la pre´sence d’un biais cognitif ne´gatif supe´rieur aux
autres groupes. Donc par un re´sultat total au LEIDS-R significativement plus grand que
le groupe auquel il est compare´ ou par une diffe´rence significative au niveau du temps
de re´action ne´cessaire a` l’identification juste des e´motions. Une diffe´rence au niveau de
la cognition sociale sera juge´e pre´sente si un groupe diffe`re d’un autre par un nombre
d’erreur significativement plus grand au MASC. Un re´sultat sera juge´ significatif s’il
atteint p < 0,05 et comme une tendance si p < 0,1.
2.2 Me´thode
2.2.1 Description de la population et recrutement
Le projet de recherche porte sur trois groupes d’adolescents distincts, soit un groupe
d’adolescents ayant un e´pisode de DM, un groupe d’adolescents sans trouble psychia-
trique ayant un fre`re ou une sœur atteint de DM et un groupe d’adolescents te´moins.
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Tous les adolescents participants sont aˆge´s entre 12 et 20 ans et parlent le franc¸ais
ou l’anglais comme langue premie`re. Aucun handicap visuel majeur n’a e´te´ rapporte´, ils
ont donc pu comple´ter les diffe´rentes taˆches cognitives demande´es. Les participants ne
souffraient d’aucune maladie non psychiatrique e´tant donne´ que cette condition aurait
pu entrainer des symptoˆmes de de´pressions non-lie´s a` la DM.
2.2.1.1 Groupe d’adolescents traite´s pour une de´pression majeure
Pour faire partie du groupe d’adolescents ayant un e´pisode de DM, l’adolescent suivi
pour un e´pisode de DM au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Ste-Justine ou au
Centre de Sante´ et des Services Sociaux (CSSS) de Trois-Rivie`res ne devait ni pre´senter
un trouble envahissant du de´veloppement, ni de symptoˆmes psychotique au moment de
la rencontre. En effet, ces composantes auraient pu interfe´rer avec les re´sultats obtenus
aux diffe´rentes taˆches cognitives.
Lorsqu’un patient e´tait conside´re´ comme un participant potentiel, il e´tait approche´,
en personne ou par une lettre a` la poste. De pair avec l’e´quipe clinique, les contacts
subse´quents avec la famille e´taient alors e´te´ facilite´s. Si l’adolescent approche´ de´montrait
un inte´reˆt a` participer au projet, il lui e´tait demande´, a` lui ainsi qu’au membre de sa fratrie
de´signe´ et a` son parent, de lire le formulaire d’assentiment ou de consentement, selon
qu’il s’agissait d’un adolescent ou du parent. Chacun e´tait ensuite libre de signer le dit
formulaire, une fois ses interrogations adresse´es, s’il y consentait.
2.2.1.2 Groupe de participants membres de la fratrie des adolescents traite´s pour
une de´pression majeure
Les fre`res et soeurs des adolescents traite´s pour une DM devaient avoir les deux
meˆmes parents que ces derniers et n’avoir aucune me´dication ou diagnostic psychia-
trique, passe´ ou pre´sent, au moment de l’entrevue. Le fre`re ou la soeur de l’adolescent
DM e´tait exclu de l’e´tude s’il pre´sentait un score positif pour un diagnostic psychiatrique
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au Kiddie-Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia (K-SADS)1.
2.2.1.3 Groupe de participants te´moins
Les adolescents te´moins e´taient exclus si eux ou un membre au premier degre´ de leur
famille avait pre´sente´ une pathologie psychiatrique. Les participants du groupe te´moin
ont donc e´te´ exclus de l’e´tude s’ils pre´sentaient un score positif pour un diagnostic psy-
chiatrique au K-SADS. Ils ont e´galement e´te´ exclus s’il e´tait rapporte´ a` l’entrevue semi-
structure´e qu’un membre de leur famille au premier degre´ a ou a de´ja` pre´sente´ un trouble
psychiatrique. Les participants du groupe te´moin ont e´te´ se´lectionne´s de manie`re a` cor-
respondre au statut socio-e´conomique, a` l’aˆge et au genre des membres de le fratrie.
Le recrutement a e´te´ effectue´ majoritairement via le camp de jour du Centre d’E´du-
cation Physique et des Sports de l’Universite´ de Montre´al (CEPSUM), a` proximite´ du
CHU Ste-Justine. Une faible proportion du recrutement a e´te´ effectue´e via le bouche a`
oreille et les surfaces d’affichage (murs des centres de soins partenaires et site internet).
Le pre´sent projet de recherche a e´te´ approuve´ par le Comite´ E´thique de la Recherche
du CHU Ste-Justine le 11 juillet 2011 et par le Comite´ E´thique de la Recherche du CSSS
de Trois-Rivie`res le 27 fe´vrier 2012.
2.2.1.4 E´valuation du diagnostic de de´pression majeure
Chacun des participants patients, pour eˆtre inclus dans l’e´tude, a rec¸u un diagnostic
de DM par un clinicien expe´rimente´, ce qui correspond a` l’e´talon-or en termes de vali-
dite´ diagnostique. En plus, chacun des participants et leur parent, tout groupe confondu,
a re´pondu au K-SADS. De cette manie`re les probabilite´s qu’un adolescent qui ne souffre
pas de DM soit inclus dans le projet de recherche comme participant DM et qu’un ado-
lescent qui souffre de DM soit inclus comme participant te´moin ou membre de la fratrie
ont e´te´ minimise´s. Dans le cas ou` le diagnostic e´tabli par le clinicien n’aurait pas corres-
1Description a` l’emplacement 2.2.1.5.
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pondu au diagnostic e´tabli par le K-SADS, le diagnostic e´tabli par le K-SADS aurait eu
pre´se´ance.
2.2.1.5 K-SADS
La pre´sence ou l’absence de DM a e´te´ ve´rifie´e par l’utilisation du K-SADS, un test
fre´quemment utilise´ aupre`s des enfants et des adolescents qui a e´te´ valide´ dans la langue
franc¸aise (Hamilton J. et Gillham, 1999 ; Hodges, McKnew, Burbach et Roebuck, 1987).
Il s’agit d’un test de de´pistage qui cible l’ensemble des troubles pe´dopsy-chiatriques que
l’adolescent pourrait avoir ou avoir eu. Le K-SADS permet de ve´rifier si le participant
pre´sente, ou a pre´sente´, une symptomatologie qui correspond aux crite`res diagnostics
du DSM-IV. Cette entrevue semi-structure´e est passe´e par le participant ainsi que par
son parent. Il permet d’obtenir une cotation de la se´ve´rite´ des symptoˆmes psychiatriques
selon qu’ils sont absents (0), pre´sents dans les limites de la normale (1), subcliniques
(2) ou cliniques (3). Les symptoˆmes caracte´rise´s comme cliniques (3) seront ensuite
comptabilise´s suivant les crite`res du DSM-IV pour le trouble en question. Un diagnostic
est juge´ pre´sent lorsque les symptoˆmes correspondant aux crite`res du dit trouble dans le
DSM-IV sont rapporte´s comme cliniques (3) lors de l’entrevue avec l’adolescent et son
parent. Les supple´ments pose´s dans le cadre de cette recherche comprenaient les troubles
de l’humeur, les troubles anxieux et les troubles psychotiques. La valeur d’inte´reˆt du
K-SADS est le diagnostic du DSM-IV ve´rifie´ suite a` la compilation des symptoˆmes
cliniques.
2.2.1.6 CES-D
Le questionnaire Center for Epidemiological Studies - Depression scale (CES-D) fait
une sommation de l’intensite´ des symptoˆmes de´pressifs e´prouve´s par le participant et par
son parent au cours de la semaine pre´ce´dant la rencontre. Il s’agit de vingt questions ou` le
participant doit rapporter la fre´quence a` laquelle il a ve´cu ces symptoˆmes. La cotation est
effectue´e selon la fre´quence des symptoˆmes : jamais/tre`s rarement (moins de 1 jour) (0) ,
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occasionnellement (1 a` 2 jours) (1), assez souvent (3 a` 4 jours) (2) ou fre´quemment ; tout
le temps (5 a` 7 jours) (3)(Radloff, 1977). La version franc¸aise du CES-D (Fu¨hrer, 1989.)
a e´te´ utilise´e. L’adolescent participant et son parent doivent y re´pondre dans le cadre
du projet de recherche, ce qui permet d’obtenir de l’information supple´mentaire sur le
degre´ de se´ve´rite´ des symptoˆmes e´prouve´s par l’adolescent et son parent dans la semaine
pre´ce´dant la rencontre. Le seuil consensuel pour le CES-D est 20 sur un maximum de
60. Au-dela` de ce score, on peut conside´rer l’individu comme e´tant souffrant et lui offrir
un entretien clinique plus approfondi (Radloff, 1977, 1991). Le CES-D offre un degre´
de sensibilite´ supple´mentaire au test K-SADS. Il est un bon indicateur du besoin du
participant a` recevoir une aide psychologique. Il offre une validite´ comparable a` celles
des questionnaires longs (plus de 90 items) et sa re´plicabilite´ est de´montre´e puisqu’il a
e´te´ utilise´ aupre`s de plus de 22 000 individus depuis 1977 (Radloff, 1977 ; Shafer, 2006).
La valeur d’inte´reˆt du CES-D est son score global. Plus spe´cifiquement si, oui ou non, il
est supe´rieur au seuil de 20.
2.2.1.7 E´valuation de la personnalite´
L’Eysenck Personnality Questionnaire - Junior (EPQ- Junior) est un test de 97 items
de type boole´en (oui/non) qui se comple`te en une quinzaine de minutes. Il e´value quatre
axes diffe´rents de la personnalite´ soit le neurotisme, l’extraversion, le psychotisme et la
tendance au mensonge. Le neurotisme est particulie`rement inte´ressant pour cette e´tude
e´tant donne´ qu’il est fortement corre´le´ a` la vulne´rabilite´ a` la DM (Booij et Van der Does,
2007) (Chen, Liu et Liang, 2009).
2.2.1.8 Vulne´rabilite´ cognitive
La vulne´rabilite´ cognitive a e´te´ mesure´e via la taˆche papier LEIDS-R et la taˆche-
ordinateur de reconnaissance des expressions faciales. Ces deux taˆches sont de´crites en
de´tails dans la section qui suit.
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2.2.1.9 LEIDS-R
Chaque participant ainsi que son parent a re´pondu a` ce questionnaire adresse´ a` la
personne qui le remplit. Pour y re´pondre, chaque participant doit s’imaginer qu’il vient
de vivre une journe´e ou` il est maussade. Il sera donc invite´ a` situer son humeur sur une
e´chelle de tristesse de 4/10. Cette intensite´ de tristesse permet d’acce´der aux processus
et aux tendances de la re´activite´ cognitive.
Cette taˆche comporte 34 e´nonce´s que les participants doivent associer a` l’intensite´
avec laquelle ils e´prouvent cet e´nonce´ (Booij et Van der Does, 2007 ; Van der Does,
2002). L’intensite´ a` laquelle le participant doit corre´ler ces e´nonce´s va de pas du tout
(0) a` tre`s fortement (4).
Le test LEIDS-R mesure les sous-cate´gories suivantes : perte d’espoir, acceptation,
besoin de te´moin, agressivite´, aversion du risque et rumination. Cette taˆche prend en-
viron dix minutes a` effectuer. Elle a e´te´ traduite de l’anglais au franc¸ais (Canada) par
un canadien-franc¸ais en collaboration avec l’Institut universitaire en sante´ mentale de
Montre´al et a e´te´ retraduite du franc¸ais a` l’anglais par un canadien bilingue. Les diffe´ren-
ces entre les deux traductions ont e´te´ ve´rifie´es et corrige´es par deux autres personnes
bilingues.
Cette e´chelle est valide´e et est e´value´e comme e´tant aussi efficace que les mesures
traditionnelles de re´activite´ cognitive (Van der Does, 2002 ; Van der Does, 2005). Qui
plus est, le score obtenu au LEIDS-R a e´te´ reconnu comme un pre´dicteur des rechutes
de DM (Antypa, Van der Does et Penninx, 2010 ; Moulds, Kandris, Williams, Lang et
al., 2008). L’e´chelle de de´sespoir et de tendance aux comportements suicidaires de cette
taˆche est corre´le´e positivement aux comportements suicidaires futurs (Williams, 2008).
La re´activite´ cognitive est aussi associe´e au marqueur se´rotoninergique (5-HT) de la
vulne´rabilite´ a` la de´pression (Booij et Van der Does, 2007 ; Antypa, Van der Does et al.,
2010).
Les valeurs d’inte´reˆts du LEIDS-R sont le re´sultat global ainsi que le re´sultat obtenu
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a` chacune de ses sous-e´chelles.
2.2.1.10 Reconnaissance d’Expressions Faciales
Chaque participant re´pond a` une taˆche de REF sur ordinateur, dans un local de
l’hoˆpital de´signe´, soit au CHU Ste-Justine ou au CSSS de Trois-Rivie`res. Les parti-
cipants re´pondent a` l’aide de la souris de l’ordinateur portable. Deux taˆches de REF
sont comptabilise´es, soit : (1) la taˆche d’identification des e´motions pre´sente´es et (2)
l’e´valuation de la sensibilite´ a` la REF par la pre´sentation de diffe´rents degre´s d’e´motions.
Les stimulis utilise´s pour cette taˆche sont de´rive´s de la se´rie d’expressions prototypiques
d’Ekman et Friesen (1976) qui est disponible dans la base de donne´e d’expressions fa-
ciales Facial Expression of Emotion : Stimuli and Tests (FEEST) (Young et al., 2002). Il
s’agit d’une base de donne´es qui a e´te´ utilise´e a` de multiples reprises depuis et qui est
aujourd’hui conside´re´e comme e´tant l’e´talon-or en termes de reconnaissance des expres-
sions faciales.
1) Taˆches d’identification des e´motions
Pour cette taˆche, le participant voit quatre visages et entend simultane´ment une voix
lui demandant de choisir le visage qui exprime l’e´motion nomme´e (apeure´, joyeux, triste
et faˆche´). Le participant entend donc : Qui est triste ?. Le participant doit alors choi-
sir parmi les quatre visages celui qui exprime l’e´motion demande´e. Les valeurs enre-
gistre´es incluent la justesse et la vitesse de la reconnaissance des diffe´rentes cate´gories
d’e´motion. Le degre´ de l’expression faciale ne´cessaire a` la REF indique le seuil de
sensibilite´ ne´cessaire a` la reconnaissance d’une e´motion, ce qui est un indicateur de
la pre´sence, ou de l’absence, d’un biais cognitif associe´ a` la DM. Lorsque la taˆche
est en cours, l’adolescent voit, tour a` tour, deux a` trois visages a` la fois et doit suivre
des consignes claires comme : Laquelle de ces deux images repre´sente la cole`re ?,
Laquelle des deux images du bas correspond a` l’e´motion pre´sente´e par le visage du
haut ? ou Lequel des deux individus du bas correspond a` l’individu pre´sente´ ci-haut.
2) Taˆches de sensibilite´ a` la REF
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Pour chacune des e´motions identifie´es, onze variations d’intensite´s sont disponibles.
Lorsqu’une nouvelle e´motion apparaıˆt a` l’ordinateur, elle est a` intensite´ 1, ce qui
correspond a` une e´motion difficile a` de´tecter, car elle se rapproche du visage neutre.
L’intensite´ de l’e´motion augmente graduellement chaque fois que le participant essaie
d’identifier l’e´motion pre´sente´e, le tout se produit de fac¸on anime´e a` l’e´cran de l’ordi-
nateur. On demande au participant de regarder l’animation (l’intensite´ de l’expression
faciale augmente) et d’appuyer sur le bouton aussitoˆt qu’il pense reconnaıˆtre l’e´motion
en question. Une fois le choix fait, l’animation continue a` augmenter d’intensite´, puis le
participant peut faire un second choix pour le meˆme visage. La gradation cesse lorsque
le participant a identifie´ a` trois reprises continues l’e´motion pre´sente´e. A` ce moment
l’e´motion pre´sente´e change et est d’intensite´ 1, et ainsi de suite.
La batterie de taˆches de REF dure une vingtaine de minutes. Les valeurs d’inte´reˆts,
pour la taˆche d’identification des e´motions sont la justesse de l’interpre´tation et le temps
de re´action ne´cessaire a` l’interpre´tation. Pour les taˆches de sensibilite´ a` la REF, la valeur
d’inte´reˆt est la plus faible intensite´ ne´cessaire a` l’identification correcte d’une e´motion,
fonde´e sur la se´lection de la bonne e´motion a` trois reprises.
2.2.1.11 MASC
Les participants ont effectue´ une seconde taˆche a` l’ordinateur, soit le MASC. Le
MASC est un outil qui e´value la cognition sociale par me´dium vide´o. Cet outil a e´te´
valide´ via une comparaison avec quatre autres outils utilise´s pour mesurer la cognition
sociale. L’aire sous la courbe ROC e´tait alors de 0,98 pour le MASC, de 0,86 pour
la taˆche Reading the Mind in the Eyes, de 0,79 pour les taˆches de reconnaissance des
expressions faciales d’Ekman et de 0,65 pour les Strange Stories Task (Dziobek et al.,
2006). Le MASC est donc e´value´ comme e´tant l’outil le plus ade´quat pour mesurer la
cognition sociale.
La taˆche dure environ 45 minutes. Elle consiste en un film d’une dure´e de 15 minutes
qui met en sce`ne quatre personnages, deux garc¸ons et deux filles. Le film illustre plu-
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sieurs situations de la vie courante, telles que recevoir a` la maison ou parler de voyages,
ainsi que des situations plus complexes au plan social, telles que le de´sir de relations in-
times, la jalousie, la cole`re, etc. La vide´o est interrompue a` 45 reprises, ces interruptions
sont suivies de questions a` choix multiples qui e´valuent la cognition sociale du partici-
pant selon quatre axes. Les quatre axes correspondent a` : l’absence de mentalisation (0),
de l’hypomentalisation (1), de la mentalisation correcte (2) et de l’hypermentalisation
(3). Ces axes e´valuent le degre´ avec lequel l’individu comprend et interpre`te les situa-
tions sociales qui se pre´sentent a` lui. C’est par la sommation des diffe´rentes cate´gories
qu’il est possible d’obtenir un portrait global permettant de de´finir les tendances qu’un
groupe de participants peut avoir lors de l’interpre´tation de situations sociales.
Le MASC a l’avantage d’offrir un syste`me de cotation quantitatif de multiples vi-
gnettes de la cognition sociale, ce qui augmente grandement la sensibilite´ de cette taˆche
comparativement a` ce qui e´tait disponible ante´rieurement. Le MASC, par ses vignettes
vide´o, offre un environnement d’e´tude e´cologique au participant, ce qui permet d’obtenir
des donne´es qui se rapprochent de la re´alite´. Les valeurs d’inte´reˆt de cette taˆche sont le
re´sultat correct ainsi que le re´sultat obtenu a` chacune des sous-cate´gories d’erreur.
La traduction en franc¸ais international de cet outil a e´te´ effectue´e au CHU Ste-Justine
a` l’automne 2012. Une premie`re traduction de la version anglaise de l’outil vers une
version en franc¸ais-canadien a e´te´ effectue´e par notre e´quipe puis une ve´rification de
la traduction franc¸aise comparativement au script allemand original a e´te´ effectue´e par
des collaborateurs bilingues (Franc¸ais-Allemand). Une traductrice d’origine franc¸aise a
ensuite refait la traduction de l’allemand au franc¸ais de France. Puis, quatre come´diens,
deux d’origine franc¸aise de France et deux d’origine canadienne-franc¸aise se sont e´chan-
ge´s la re´plique en suivant les deux versions nouvellement cre´e´es. Ce processus a permis
d’identifier les divergences linguistiques et d’e´tablir un sce´nario en franc¸ais internatio-
nal. Enfin, une e´quipe de doublage professionnel de Montre´al a double´ le MASC a` partir
du script franc¸ais sur la bande originale du film.
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2.3 Proce´dure
La proce´dure comple`te totalise un maximum de quatre heures par famille, re´parties
sur deux sessions. Lorsqu’une famille inclue deux participants, deux assistantes de re-
cherches sont pre´sentes pour les rencontres, comparativement a` une seule assistante lors-
qu’un seul participant par famille est requis. La premie`re rencontre de´bute par l’expli-
cation comple`te du projet de recherche et de ses implications e´thiques. Ce qui est suivi
par la signature du formulaire d’assentiment par chacun des adolescents participants et
de la signature du formulaire de consentement par le parent de´signe´. L’entrevue semi-
structure´e K-SADS est ensuite comple´te´e par l’adolescent participant, puis par son pa-
rent. Lorsque le parent re´pond au K-SADS, l’adolescent comple`te les questionnaires
papiers (CES-D, LEIDS-R, EPQ-Junior et statut socio-e´conomique) et vice-versa. La
seconde rencontre consiste inclusivement a` la passation des tests a` l’ordinateur, soit le
test de REF suivi d’une pause, et du MASC.
Les adolescents ont d’abord e´te´ recrute´s par les moyens de´crits a` la section partici-
pants puis ont e´te´ rencontre´s avec leur parent pour la premie`re et la seconde rencontre.
Un effort supple´mentaire a e´te´ effectue´ afin de coupler les rendez-vous cliniques aux vi-
sites de recherche dans le but de minimiser les de´placements et le temps a` investir pour
la famille et de s’assurer de leur pre´sence au rendez-vous.
2.4 Analyses
Quarante-neuf sujets ont participe´ a` l’e´tude. Des analyses de re´gression logistiques et
des analyses de covariance bilate´rales (ANCOVAS et MANCOVAS) ont e´te´ effectue´es
avec le logiciel SPSS.
Les analyses selon les mode`les line´aires ge´ne´raux et statistiques de Chi-carre´ ont
e´te´ utilise´es afin d’examiner la diffe´rence entre les groupes par rapport aux variables
de´mographiques les plus importantes (genre, aˆge et statut socio-e´conomique). Puisque
l’aˆge s’est re´ve´le´ eˆtre un covariant presque significatif dans nos re´sultats [F(1,47) =
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3,17(p = 0,051)], l’ensemble des analyses subse´quentes ont e´te´ effectue´es en covariant
pour l’aˆge.
Les donne´es obtenues pour la re´activite´ cognitive et la cognition sociale relative-
ment a` chacun des groupes e´tudie´s (adolescents traite´s pour une DM, membres de la
fratrie et participants te´moin) ont e´te´ analyse´es par l’utilisation d’un mode`le multivarie´
(MANCOVAS). Alors qu’un mode`le ge´ne´ral line´aire (ANCOVAS) a e´te´ effectue´ avec
l’ajout d’une ou de plusieurs covariables. Les tests de Tukey post-hoc ont e´te´ utilise´s
pour examiner la diffe´rence entre nos trois groupes principaux. Cette manœuvre s’est
ave´re´e impossible puisque chacune de nos analyses a e´te´ covarie´e pour l’aˆge. Les ana-
lyses ont donc e´te´ effectue´es selon la se´quence (1) groupe te´moin et groupe traite´ pour
une DM, (2) groupe traite´ pour une DM et groupe des membres de la fratrie, puis (3)
groupe des membres de la fratrie et groupe te´moin.
CHAPITRE 3
RE´SULTATS
3.1 Description de la population
Dix-huit adolescents traite´s pour une DM, 16 membres de la fratrie et 15 participants
du groupe te´moin ont e´te´ rencontre´s entre le 11 juillet 2011 et le 16 juillet 2012.
Les 18 adolescents traite´s pour une DM ont e´te´ recrute´s, en grande partie, suite a` la
re´fe´rence directe d’un psychiatre coope´rant au projet de recherche au CHU Ste-Justine
(10) et au CSSS de Trois-Rivie`res (5). Un recrutement a e´galement e´te´ effectue´ via les
donne´es d’entre´es a` l’urgence psychiatrique (2) et via les dossiers de la clinique ex-
terne du de´partement de psychiatrie du CHU Ste-Justine (1). Ce qui a permis d’entrer
en contact avec la majorite´ des patients correspondant a` nos crite`res de se´lections. Le
CHU Ste- Justine dispose d’une unite´ d’hospitalisation. Ainsi, six des 10 participants
recrute´s au CHU Ste-Justine ont e´te´ approche´s vers la fin de leur hospitalisation alors
qu’ils e´taient dans un e´tat euthymique et stabilise´.
Il s’agit majoritairement d’un groupe souffrant de DM se´ve`re, qui pre´sente souvent
de multiples ante´ce´dents familiaux psychiatriques et qui pre´sentent des tableaux cli-
niques complexes accompagne´s de comorbidite´s varie´es. Ainsi, deux des 18 participants
ont de´ja` eu des symptoˆmes psychotiques (mais n’en pre´sentaient pas au moment de la
rencontre) et deux pre´sentaient une DM en comorbidite´ avec de l’anxie´te´. Seize des 18
participants utilisaient une pharmacothe´rapie, principalement des antide´presseurs (ce-
lexa et lamithal) et des stabilisateurs de l’humeur (lithane). Dix des 18 participants sui-
vaient une psychothe´rapie, principalement de type the´rapie cognitivo-comportementale.
Tous les participants recevaient des soins (voir Annexe 1).
Aucune diffe´rence significative de genre n’est reporte´e entre les groupes (p > 0,05).
Aucune diffe´rence significative n’est pre´sente quant au revenu familial moyen entre les
56
familles ayant un adolescent DM et ceux qui n’en ont pas : [F(1,31)= 2,49(p= 0,125)].
Une diffe´rence significative est pre´sente au niveau de l’aˆge entre les trois groupes
[F(2,47) = 3,167(p = 0,051)], plus spe´cifiquement les participants du groupe te´moin
sont plus jeunes que les participants traite´s pour une DM [(F(1,32) = 8,67(p= 0,006)].
Toutes les analyses subse´quentes ont donc e´te´ covarie´es en fonction de l’aˆge. Une diffe´-
rence significative est e´galement pre´sente au niveau du seuil d’e´ducation des parents
entre les diffe´rents groupes [F(1,31)= 5,91(p= 0,021)]. Les parents du groupe controˆle
e´tant plus e´duque´s que les parents des adolescents qui souffrent de DM et les membres
de leur fratrie.
Tel qu’attendu, les groupes ont obtenu des re´sultats significativement diffe´rents au
CES-D [F(2,45) = 19,76(p < 0,001)]. Les adolescents traite´s pour une DM ont obtenu
un re´sultat moyen significativement plus e´leve´ au CES-D que les participants du groupe
te´moin [F(1,32) = 33,44(p < 0,001)] et que les membres de la fratrie [F(1,32) =
21,63(p < 0,001)]. Aucune diffe´rence significative n’est releve´e entre les membres de
la fratrie et les participants du groupe te´moin (p > 0,05). Les moyennes et les erreurs
standard de chaque groupe sont pre´sente´s au tableau 3.I.
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Tableau 3.I – Description des groupes.
Notes : C : Te´moins ; DM : De´pression Majeure ; F : Fratrie ; T : Total ; N : Nombre ; % : pourcentage ; M :
Moyenne ; E´T : e´cart-type ; ES : Erreur Standard Atcd : Ante´ce´dent psychiatrique ; le revenu familial est
mesure´ selon 3 niveaux, 1 e´tant infe´rieur a` 30 000$ par anne´e, 2 correspondant a` entre 30 000$ et 60 000$
par anne´e et 3 correspondant a` supe´rieur a` 60 000$ par anne´e ; L’e´ducation des parents est mesure´e selon 3
niveaux, 1 e´tant infe´rieur a` la fin du secondaire 5, 2 correspondant a` la fin du secondaire et/ou du CE´GEP
et 3 correspondant aux e´tudes universitaires. L’effet global d’ANOVA est pre´sente´ dans la cate´gorie totale,
alors que l’effet entre les groupes mesure´ par un test t est pre´sente´ de la manie`re suivante : “a” signifie que
le re´sultat n’est pas significatif entre aucun des groupes alors que “b” signifie que le re´sultat est significatif
(p≤ 0,05) dans la colonne ou` il est inscrit comparativement a` son plus grand oppose´.
Les re´sultats obtenus a` l’EPQ-Junior indiquent qu’une diffe´rence significative est
pre´sente entre les diffe´rents groupes a` l’e´chelle d’extraversion [F(2,45) = 7,68(p =
0,001)]. Les participants du groupe te´moin pre´sentent un total significativement plus
e´leve´ a` la sous-e´chelle d’extraversion que les adolescents traite´s pour une DM[F(1,31)=
17,77(p < 0,001)] et la meˆme tendance est observe´e pour les membres de la fratrie
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[F(1,31)= 3,56(p= 0,068)]. Ce re´sultat est inverse´ a` l’e´chelle du neurotisme [F(2,45)=
12,74(p < 0,001)]. Les adolescents qui souffrent de DM se distinguent significative-
ment du groupe te´moin [F(1,31) = 18,35(p < 0,001)] et des membres de la fratrie
[F(1,31) = 29,38(p < 0,001)] (voir tableau 3.I).
3.2 Vulne´rabilite´ cognitive
3.2.1 LEIDS-R
Les re´sultats au test de re´activite´ cognitive, soit le LEIDS-R, indiquent qu’une diffe´-
rence significative est pre´sente au niveau du score total entre les diffe´rents groupes
[F(2,45) = 7,19(p = 0,002)]. Une diffe´rence significative est pre´sente entre les adoles-
cents traite´s pour une DM et les participants du groupe te´moin [F(1,30) = 13,77(p =
0,001)], puis entre les adolescents traite´s pour une DM et les membres de la fratrie
[F(1,31) = 7,07(p = 0,012)] (voir figure 3.1).
Figure 3.1 – Re´sultats obtenus par les adolescents traite´s pour une DM, leur fratrie et les
participants du groupe te´moin au LEIDS-R Total.
L’axe des x correspond aux diffe´rentes sous-cate´gories du LEIDS-R. L’axe des y correspond a` la moyenne
obtenue a` cette sous-cate´gorie. Les barres d’erreurs re´fe`rent a` l’erreur standard de chacun des groupes.
∗∗ indique que le re´sultat est significatif.
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Ces valeurs significatives sont conserve´es pour les sous-e´chelles de perte d’espoir
et d’agressivite´. Pour la sous-e´chelle de rumination, les adolescents traite´s pour une
DM se distinguent significativement des participants du groupe te´moin mais pas des
membres de leur fratrie. Une tendance est e´galement pre´sente quant au de´sir de vouloir
tout controˆler entre les adolescents traite´s pour une DM et les participants du groupe
te´moin [F(1,30) = 2,99(p = 0,094)]. Les membres de la fratrie ne se distinguent pas
du groupe te´moin, ni sous le re´sultat global, ni sous aucune des sous-e´chelles (p > 0,05)
(voir figure 3.2).
Figure 3.2 – Re´sultats obtenus par les adolescents traite´s pour une DM, leur fratrie et les
participants du groupe te´moin aux sous-cate´gorie du LEIDS-R.
L’axe des x correspond aux trois groupes de participants. L’axe des y correspond a` la moyenne obtenu au
LEIDS-R par chacun des groupes. Les barres d’erreurs re´fe`rent a` l’erreur standard de chacun des groupes.
∗∗ signifie que le re´sultat moyen obtenu par les adolescents traite´s pour une DM est significativement plus
e´leve´ que celui obtenu par les membres de leur fratrie et le groupe te´moin.
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3.2.2 Reconnaissance des expressions faciales
Concernant les deux taˆches de REF, aucune diffe´rence significative n’a e´te´ rapporte´e
par l’analyse ANOVA covarie´e pour l’aˆge entre les groupes pour chacune des quatre
e´motions e´value´es (voir tableau 3.II).
Tableau 3.II – Effet multivarie´ des taˆches de REF.
Il peut eˆtre inte´ressant d’observer les graphiques du temps de re´action a` l’identifica-
tion juste des e´motions a` diffe´rentes intensite´s (50% et 100%) e´tant donne´ que le nombre
de participants peut rendre plus difficile l’e´tablissement d’une diffe´rence significative
(voir figure 3.3 et 3.4).
3.2.3 Cognition sociale
3.2.3.1 Re´ponses correctes
Une diffe´rence significative n’est pas de´tecte´e entre les groupes au niveau des scores
de mentalisation correcte, bien qu’une tendance soit pre´sente [F(2,46) = 3,11(p =
0,054)]. En e´valuant l’effet inter-groupes de manie`re plus spe´cifique, il est remarque´ que
la plus grande diffe´rence est pre´sente entre les membres de la fratrie qui pre´sentent moins
de mentalisation correcte que les participants du groupe te´moin [F(1,28) = 4,48(p =
0,043)].
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Figure 3.3 – Diffe´rence du temps de re´action ne´cessaire a` l’identification des diffe´rentes
e´motions (100% d’intensite´) entre les adolescents traite´s pour une DM, leur fratrie et les
participants du groupe te´moin.
L’axe des x correspond aux diffe´rentes e´motions a` identifier. L’axe des y correspond a` la moyenne de
temps ne´cessaire en millisecondes (ms) pour identifier correctement la dite e´motion. Les barres d’erreurs
re´fe`rent a` l’erreur standard de chacun des groupes. Aucune de ces valeurs n’est significative.
Figure 3.4 – Diffe´rences du temps de re´action ne´cessaire a` l’identification des diffe´rentes
e´motions (50% d’intensite´) entre les adolescents traite´s pour une DM, leur fratrie et les
participants du groupe te´moin.
L’axe des x correspond aux diffe´rentes e´motions a` identifier. L’axe des y correspond a` la moyenne de
temps ne´cessaire en millisecondes (ms) pour identifier correctement la dite e´motion. Les barres d’erreurs
re´fe`rent a` l’erreur standard de chacun des groupes. Aucune de ces valeurs n’est significative.
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Figure 3.5 – Diffe´rences de mentalisation correcte entre les adolescents traite´s pour une
DM, leur fratrie et les participants du groupe te´moin au MASC.
L’axe des x correspond aux trois groupes de participants. L’axe des y correspond a` la moyenne obtenue
par chacun de ces groupes pour la mentalisation correcte. Les barres d’erreurs re´fe`rent a` l’erreur standard
de chacun des groupes. Aucune de ces valeurs n’est significative.
3.2.3.2 Erreurs de mentalisation
En analysant par ANOVA la pre´sence d’une diffe´rence significative au niveau du
nombre global d’erreurs, il n’y a pas d’indication en faveur d’une diffe´rence inter-groupes
marque´e (p > 0,05). Cette diffe´rence ne se confirme pas lorsqu’on analyse plus spe´cifi-
quement les diffe´rentes cate´gories d’erreurs : hypermentalisation [F(2,46) = 1,96(p =
0,152)], absence de mentalisation [F(2,46) = 0,31(p = 0,733)] et hypomentalisation
[F(2,46) = 0,11(p = 0,893)]. Meˆme si non significatif, la distribution des diffe´rents
types d’erreurs est tout de meˆme inte´ressante a` observer (voir figure 3.6). Elle permet
en effet de constater la pre´sence d’un gradient entre la quantite´ d’erreurs effectue´es
par le groupe d’adolescents qui souffrent de DM comparativement a` leur fratrie et au
groupe te´moin. Un gradient similaire peut eˆtre observe´ entre les membres de la fratrie
et le groupe te´moin. Qui plus est, en observant les trois diffe´rents types d’erreurs il est
possible de constater que ce gradient semble eˆtre plus marque´ dans le cas de l’hypermen-
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talisation. Le graphique permet aussi de voir que contrairement au groupe de membres
de la fratrie et au groupe te´moin, le groupe d’adolescents qui souffrent de DM pre´sentent
une distribution d’erreurs plus he´te´roge`nes, allant de l’hypermentalisation a` l’hypomen-
talisation.
Figure 3.6 – Diffe´rences entre les trois types d’erreurs obtenues par les adolescents traite´s
pour une DM, leur fratrie et les participants du groupe te´moin au MASC.
Suivi de la diffe´rence entre la somme de leurs erreurs, pour chacune des cate´gories de participants. L’axe
des x correspond aux diffe´rentes sous-cate´gories du MASC, puis a` la somme des diffe´rentes cate´gories
d’erreurs. L’axe des y correspond a` la moyenne obtenue a` chacune de ces sous-cate´gories. Les barres
d’erreurs re´fe`rent a` l’erreur standard de chacun des groupes. Aucune de ces valeurs n’est significative.
3.2.3.3 Corre´lations
Des corre´lations de Spearman ont e´te´ effectue´es pour chacun des groupes a` l’e´tude
en fonction de chacune des taˆches effectue´es dans le cadre de la pre´sente e´tude. Une
corre´lation est ainsi effectue´e entre les taˆches CES-D, LEIDS-R, MASC et REF afin de
ve´rifier si le re´sultat obtenu a` une taˆche influence le re´sultat obtenu a` une seconde taˆche.
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Tableau 3.III – Corre´lations de Spearman entre les re´sultats obtenus aux diffe´rentes
taˆches de l’e´tude par le groupe d’adolescents traite´s pour une DM.
Une valeur qui se rapproche de 1,0 implique une corre´lation positive forte alors qu’une valeur qui se
rapproche de -1,0 implique une corre´lation ne´gative forte. Plus les valeurs se rapprochent de 0, plus la
corre´lation est faible. Les re´sultats du LEIDS-R correspondent a` la somme des re´sultats des diffe´rentes
sous-e´chelles. Les re´sultats du MASC correspondent aux re´sultats obtenus a` la mentalisation correcte. Les
re´sultats des diffe´rentes e´motions correspondent au temps de re´action moyen ne´cessaire pour l’identifi-
cation juste de l’e´motion a` 100%. ∗∗ signifie que la corre´lation est significative au niveau 0.01 alors que
∗ signifie que la corre´lation est significative au niveau 0.05.
Une forte corre´lation est pre´sente entre les re´sultats obtenus au CES-D par le groupe
d’adolescents traite´s pour une DM et les re´sultats obtenus au LEIDS-R, ce qui est at-
tendu. Une forte corre´lation est e´galement pre´sente entre le re´sultat obtenu au CES-D et
le temps de re´action requis pour identifier avec justesse la joie a` 100% d’intensite´. Cette
observation correspond a` ce qui est attendu en fonction du biais cognitif ne´gatif pre´sente´
dans l’introduction.
Au niveau des membres de la fratrie du groupe d’adolescents traite´s pour une DM,
une forte corre´lation est remarque´e entre leur re´sultats aux taˆches de REF. C’est a` dire
qu’une forte corre´lation est observe´e entre leur temps de re´action ne´cessaire a` l’identi-
fication de la cole`re et de la joie a` 100% d’intensite´. Une corre´lation similaire est re-
marque´e entre leur temps de re´action ne´cessaire a` l’identification de la tristesse et de la
joie a` 100% d’intensite´.
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Tableau 3.IV – Corre´lations de Spearman entre les re´sultats obtenus aux diffe´rentes
taˆches de l’e´tude par le groupe de fratrie.
Une valeur qui se rapproche de 1,0 implique une corre´lation positive forte alors qu’une valeur qui se
rapproche de -1,0 implique une corre´lation ne´gative forte. Plus les valeurs se rapprochent de 0, plus la
corre´lation est faible. Les re´sultats du LEIDS-R correspondent a` la somme des re´sultats des diffe´rentes
sous-e´chelles. Les re´sultats du MASC correspondent aux re´sultats obtenus a` la mentalisation correcte. Les
re´sultats des diffe´rentes e´motions correspondent au temps de re´action moyen ne´cessaire pour l’identifi-
cation juste de l’e´motion a` 100%. ∗∗ signifie que la corre´lation est significative au niveau 0.01 alors que
∗ signifie que la corre´lation est significative au niveau 0.05.
Tableau 3.V – Corre´lations de Spearman entre les re´sultats obtenus aux diffe´rentes taˆches
de l’e´tude par le groupe te´moin.
Une valeur qui se rapproche de 1,0 implique une corre´lation positive forte alors qu’une valeur qui se
rapproche de -1,0 implique une corre´lation ne´gative forte. Plus les valeurs se rapprochent de 0, plus la
corre´lation est faible. Les re´sultats du LEIDS-R correspondent a` la somme des re´sultats des diffe´rentes
sous-e´chelles. Les re´sultats du MASC correspondent aux re´sultats obtenus a` la mentalisation correcte. Les
re´sultats des diffe´rentes e´motions correspondent au temps de re´action moyen ne´cessaire pour l’identifi-
cation juste de l’e´motion a` 100%. ∗∗ signifie que la corre´lation est significative au niveau 0.01 alors que
∗ signifie que la corre´lation est significative au niveau 0.05.
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Au niveau du groupe te´moin, une forte corre´lation est e´galement remarque´e entre le
re´sultat obtenu au LEIDS-R et au CES-D. Une corre´lation significative est e´galement
pre´sente concernant le temps ne´cessaire a` l’identification de la joie et de la peur. Simi-
lairement, une corre´lation significative est remarque´e concernant le temps ne´cessaire a`
l’identification de la tristesse et de la peur.
CHAPITRE 4
DISCUSSION
4.1 Objectif et re´sume´ de l’e´tude
A` notre connaissance, il s’agit de la premie`re fois ou` une e´tude incluant trois groupes
d’adolescents qui sont associe´s a` un degre´ diffe´rent de vulne´rabilite´ cognitive a` la de´-
pression majeure, soit : malades, a` haut risque et a` faible risque de DM, a e´te´ re´alise´e en
tenant compte des deux axes de la vulne´rabilite´ cognitive (re´activite´ cognitive et recon-
naissance des expressions faciales). Il s’agit e´galement de la premie`re fois ou` la men-
talisation est e´value´e par le MASC aupre`s d’une population adolescente. Cette e´tude
oriente´e vers ces diffe´rents axes cognitifs assure une plus grande richesse en termes de
recueil de donne´es. Il s’agit e´galement de la premie`re fois qu’une e´tude sur la VC se
concentre sur la transmission horizontale de la DM a` l’adolescence. La pre´sente e´tude a
l’avantage de se concentrer sur la pe´riode de´veloppementale qu’est l’adolescence. L’en-
trevue semi-structure´e effectue´e par l’adolescent et son parent, ajoute´e au diagnostic cli-
nique d’un psychiatre d’expe´rience permet d’obtenir une validite´ diagnostique optimale
au sein de cette e´tude. Le groupe d’adolescents malades et a` haut risque sont issus de la
meˆme famille et se trouvent approximativement a` la meˆme pe´riode de´veloppementale,
ce qui n’a pas e´te´ fait auparavant. L’originalite´ de cette e´tude re´side principalement dans
l’e´valuation simultane´e par les meˆmes outils de mesure des trois groupes d’inte´reˆt, ce
qui permet d’obtenir une e´chelle de comparaison optimale de la VC transversale qui est
optimale. Son inte´reˆt se trouve aussi au niveau de la mesure raffine´e et exploratoire de la
cognition sociale qui a l’avantage d’eˆtre e´cologique, sensible et quantitative.
Globalement, la pre´sente e´tude conclue que le groupe DM a une VC e´leve´e compara-
tivement aux participants du groupe te´moin et, bien souvent, aux membres de la fratrie.
La VC des membres de la fratrie semble moins facile d’acce`s, en regard de nos analyses.
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4.1.1 Comparaison de la vulne´rabilite´ cognitive des adolescents traite´s pour une
de´pression majeure et des participants te´moins
4.1.1.1 Re´activite´ cognitive
La premie`re hypothe`se de recherche, qui consiste a` ve´rifier si une plus grande VC
est pre´sente chez le groupe d’adolescents traite´s pour de´pression comparativement au
groupe te´moin est confirme´e par nos diffe´rentes taˆches cognitives. Plus spe´cifiquement,
au LEIDS-R, soit la taˆche mesurant la re´activite´ cognitive, le groupe d’adolescents traite´s
pour de´pression s’est significativement diffe´rencie´ du groupe te´moin, tant au re´sultat glo-
bal qu’a` la majorite´ de ses sous-e´chelles. Le groupe d’adolescents traite´s pour de´pression
a syste´matiquement rapporte´ un sentiment de perte d’espoir, de l’agressivite´, de la ru-
mination plus e´leve´ que le groupe de participants du groupe te´moin lors des journe´es
maussades (4/10).
4.1.1.2 Reconnaissance des expressions faciales
Bien qu’aucune diffe´rence significative n’ait e´te´ de´tecte´e aux deux taˆches de REF
analyse´es dans cette recherche, l’analyse visuelle de la figure 3 semble tendre vers la
pre´sence d’un gradient important au niveau du temps de re´action ne´cessaire pour e´valuer
avec justesse les e´motions de cole`re et de joie. Les adolescents traite´s pour une DM
semblent ne´cessiter moins de temps pour bien e´valuer la cole`re et plus de temps pour
bien identifier la joie. Ces observations faites, si elles e´taient significatives, iraient dans
le sens du biais cognitif ne´gatif rapporte´ chez les individus qui souffrent de DM dans la
litte´rature(Joormann, Gilbert et al., 2010 ; Joormann, Talbot et al., 2007). Toujours a` la
figure 3, il apparait important de noter la plus grande taille de la barre d’erreur standard
du groupe DM, spe´cifiquement dans le cas de la cole`re et de la joie. Cette dispropor-
tion est plus e´vdente a` la figure 4, lors de l’identification de la joie a` 50% d’intensite´.
Cette plus grande barre d’erreur constitue un bruit important dans l’interpre´tation de nos
re´sultats. Or, elle corrobore l’importance de l’he´te´roge´ne´ite´ dans la caracte´risation de la
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DM a` l’adolescence et la variabilite´ de ses caracte`res. Ainsi, l’e´tendue des re´sultats du
groupe DM est beaucoup plus grande que celle des deux autres groupes.
4.1.2 Comparaison de la vulne´rabilite´ cognitive des adolescents traite´s pour une
de´pression majeure et de leur fratrie
4.1.2.1 Re´activite´ cognitive
La seconde hypothe`se de recherche a pour objet de ve´rifier si une plus grande VC
est pre´sente chez les adolescents traite´s pour une DM que chez les membres de la fra-
trie. Cette hypothe`se semble e´galement eˆtre ve´rifie´e par nos diffe´rentes taˆches cogni-
tives, mais a` un degre´ moindre que l’hypothe`se pre´ce´dente. Bien qu’elle soit appuye´e
par nos analyses, il s’agit plus fre´quemment d’une tendance que de test a` plus forte va-
leur significative tels que rapporte´s dans la premie`re hypothe`se. A` la taˆche LEIDS-R,
une tendance se´pare le re´sultat total des adolescents traite´s pour une DM de celui des
membres de la fratrie, de meˆme pour les sous-e´chelles de perte d’espoir et d’agressivite´.
Aucune diffe´rence significative n’est cependant pre´sente aux sous-e´chelles de rumina-
tion et de de´sir de controˆler. Ainsi, les adolescents traite´s pour une DM pre´senteraient
une plus grande re´activite´ cognitive que les membres de la fratrie, mais cette diffe´rence
serait moins marque´e qu’aupre`s du groupe te´moin.
4.1.2.2 Reconnaissance des expressions faciales
Comme l’effet global des taˆches REF n’est pas significatif, aucune diffe´rence signi-
ficative n’est e´tablie par nos analyses entre les adolescents traite´s pour une DM et les
membres de la fratrie. Or, en portant attention a` la figure 3, il semble que les membres
de la fratrie pre´sentent des re´sultats interme´diaires environ a` mi-chemin entre les adoles-
cents traite´s pour une DM et les participants te´moins. Il est certain que ces re´sultats ne
sont pas significatifs mais ils portent tout de meˆme a` re´flexion quant a` la place mitoyenne
que ce groupe occupe par rapport a` leur temps de re´action lorsqu’on leur pre´sente les
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e´motions de cole`re et de joie a` 100% d’intensite´. L’e´cart entre le temps de re´action
ne´cessaire a` l’identification de la joie entre les adolescents traite´s pour une DM et les
participants du groupe te´moin s’accentue a` une intensite´ de 50% et les membres de la
fratrie y conservent cette position interme´diaire. Il est e´galement surprenant d’observer
qu’a` la figure 3, le temps de re´action ne´cessaire a` l’identification de la peur est supe´rieur
a` celui des adolescents traite´s pour une DM et aux participants te´moins. Cette indication
pourrait eˆtre interpre´te´e comme une hypervigilance de´veloppe´een re´ponse aux compor-
tements de´pressifs, voire suicidaires, de leur fratrie. Ne´anmoins, comme ces re´sultats ne
sont pas significatifs et qu’ils ne sont pas re´plique´s au niveau de la tristesse, le fondement
d’une telle conclusion est incertain.
4.1.3 Comparaison de la vulne´rabilite´ cognitive des membres de la fratrie et des
participants te´moins
4.1.3.1 Re´activite´ cognitive
La troisie`me hypothe`se de recherche a pour objet de ve´rifier si une plus grande VC
est pre´sente chez les membres de la fratrie comparativement au groupe te´moin. Certaines
indications sont en faveur de cette hypothe`se et seront pre´sente´es avec plus de de´tails
dans le volet de la discussion qui porte sur l’objectif exploratoire. Au niveau du LEIDS-
R, aucune diffe´rence n’a e´te´ de´tecte´e entre les membres de la fratrie et le groupe te´moin.
Cette absence de valeur significative chez les membres de la fratrie est inattendue car
il s’agit d’une taˆche qui s’est ave´re´e significative chez des participants a` haut risque de
de´velopper une DM et qui n’avaient pre´sente´ aucun e´pisode pre´alable (Joormann, Talbot
et al., 2007 ; Mannie, Bristow, Harmeret Cowen, 2007).
4.1.3.2 Reconnaissance des expressions faciales
Les taˆches de REF ne pre´sentent pas de diffe´rence significative entre les membres de
la fratrie et les participants du groupe te´moin puisqu’elles ne pre´sentent pas de diffe´rence
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significative globale. Il est tout de meˆme inte´ressant de remarquer que la diffe´rence ex-
plicite´e a` la seconde hypothe`se quant au temps de re´action apparemment supe´rieur aux
adolescents traite´s pour une DM lors de l’identification a` 100% de la peur est encore
plus pre´sente lorsqu’on la compare aux participants du groupe te´moin (voir figure 3). La
meˆme hypothe`se que celle qui a e´te´ explore´e pre´ce´demment peut eˆtre e´voque´e ici. Les
indices en faveur d’une VC supe´rieure chez les membres de la fratrie comparativement
aux participants du groupe te´moin sont donc minces. Ne´anmoins, ces re´sultats ne signi-
fient pas qu’elle est absente mais, plutoˆt, que l’e´chantillon est probablement trop petit
pour de´tecter une diffe´rence aussi subtile que la VC pre´disposant a` la DM des membres
de la fratrie, ou alternativement, que nos outils ne sont pas assez sensibles.
Il est e´galement a` noter que les e´tudes de Joormann qui ont trouve´ des re´sultats si-
gnificatifs chez une population a` haut risque de DM (enfants de me`res en DM) avaient
pre´alablement e´te´ expose´s a` des taˆches d’induction de la tristesse et constituaient un
groupe exclusivement compose´ de jeunes filles a` un aˆge moyen infe´rieur a` celui de
nos participants1 (Joormann, Gilbert et al., 2010 ; Joormann, Talbot et al., 2007). Il est
e´galement a` noter que le lien e´tudie´ est diffe´rent, soit la transmission me`re-fille d’une
vulne´rabilite´ comparativement au partage possible d’une vulne´rabilite´ entre les membres
d’une fratrie. Ces diffe´rences sont inte´ressantes car elles laissent pre´sager la possibi-
lite´ qu’une des variables cle´s a` la pre´sence d’une telle pre´disposition re´side dans ces
diffe´rences. Il est possible par exemple que la transmission soit plus directe entre une
me`re et son enfant e´tant donne´ le lien e´motionnel plus direct et le roˆle cle´ de la me`re
dans les apprentissages sociaux d’un enfant.
4.1.4 Exploration de la cognition sociale des adolescents traite´s pour une de´pressi-
on, des membre de leur fratrie et des participants te´moins
Enfin, l’objectif exploratoire porte sur l’e´valuation de la pre´sence d’une diffe´rence
en termes de cognition sociale des adolescents traite´s pour une DM par rapport aux
1Elles e´taient aˆge´es entre 9 et 14 ans.
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membres de la fratrie et aux participants te´moins. L’interpre´tation des situations so-
ciales a e´te´ mesure´e via le MASC que nous avons pre´alablement traduit de l’allemand au
franc¸ais. Les analyses ANOVA covarie´es pour l’aˆge effectue´es sur le MASC te´moignent
d’une tendance ge´ne´rale (p = 0,054) a` ce qu’une diffe´rence soit pre´sente au niveau des
re´ponses de mentalisation correcte entre les diffe´rents groupes. Cette diffe´rence est plus
marque´e entre les membres de la fratrie et le groupe te´moin (p = 0,043). Les membres
de la fratrie auraient donc un moins bon total de mentalisation correcte comparativement
aux participants du groupe te´moin, ce qui est en faveur de la troisie`me hypothe`se. Les
adolescents traite´s pour une DM semblent e´galement obtenir un re´sultat global moins
e´leve´ que les participants du groupe te´moin. Il est difficile d’expliquer pourquoi les
membres de la fratrie ont obtenu un re´sultat moyen infe´rieur aux adolescents traite´s
pour une DM si ce n’est que par l’he´te´roge´ne´ite´ des participants traite´s pour une DM,
ce qui correspond e´galement aux re´sultats de Wolkenstein (Wolkenstein, Schonenberg et
al., 2011). En effet, la DM est un ensemble vaste et he´te´roge`ne qui inclut diffe´rents sous-
types de DM. Il est possible de conceptualiser le fait que certains adolescents traite´s pour
une DM aient une maturite´ sociale supe´rieure a` la moyenne, secondairement a` une pro-
pension plus forte a` la rumination par exemple et a` une interpre´tation plus pousse´e que
la moyenne des situations de leur vie quotidienne. Il est e´galement possible que d’autres
adolescents souffrant d’une DM aient une incompre´hension marque´e des interactions
sociales qui a induit des comportements d’isolement social, puis d’une DM qui renfor-
cie la boucle de de´ficience au niveau de l’intelligence sociale. Il existe potentiellement
un grand nombre de variantes entre ces deux extreˆmes au sein des adolescents traite´s
pour une DM. Ce qui peut fournir une explication quant au re´sultat global supe´rieur des
adolescents traite´s pour une DM comparativement aux membres de la fratrie.
Il est e´galement possible que les membres de la fratrie pre´sentent une VC qui est plus
marque´e au niveau de la cognition sociale qu’au niveau de la REF ou de la re´activite´ cog-
nitive. Cette hypothe`se peut sembler contre-intuitive, car il est rapporte´ que le traitement
des e´motions serait a` la source de la cognition sociale (et non le contraire). Or, seuls des
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liens de causalite´ ont e´te´ rapporte´s jusqu’a` pre´sent entre ces deux entite´s et peu d’in-
formation est pre´sentement disponible quant a` la se´quence selon laquelle ces de´ficits
surviennent.
Concernant les diffe´rentes cate´gories d’erreurs du MASC, aucune des cate´gories ne
pre´sente une diffe´rence significative entre les trois groupes. Or, en observant la figure
6, il semble que le groupe DM pre´sente globalement un plus grand nombre d’erreurs de
mentalisation. Le groupe DM semble e´galement pre´senter davantage d’erreurs d’hyper-
mentalisation que les deux autres groupes et que les deux autres cate´gories.
4.2 Description de la population
Un objectif premier de la pre´sente recherche est d’obtenir un e´chantillon DM repre´-
sentatif de la re´alite´ clinique, et ce afin d’obtenir des conclusions qui lui sont transpo-
sables. En ce sens, la population rencontre´e correspond aux de´fis diagnostiques pose´s
par les troubles affectifs a` l’adolescence. Tel que pre´sente´ dans l’introduction, la DM
peut de´buter par une pre´sentation clinique non-spe´cifique qui partage un bon nombre de
symptoˆmes avec d’autres entite´s psychiatriques qui de´butent e´galement autour de la pu-
berte´ (ex. anxie´te´). Les symptoˆmes de la pathologie psychiatrique primaire se spe´cifient
avec le temps. Savoir reconnaıˆtre les premiers signes d’une pathologie psychiatrique est
primordial parce que sa nature influe directement sur le traitement requis. Plus pre´cise´-
ment, les adolescents re´fe´re´s au centre tertiaire de pe´dopsychiatrie du CHU Ste-Justine
pre´sentent commune´ment un trouble plus se´ve`re que dans les centres de soins secon-
daires et primaires. La population qui be´ne´ficie des soins primaires et secondaires est
plus pre´valente, donc plus repre´sente´e dans la litte´rature sur la DM. Les ante´ce´dents fa-
miliaux d’une population de patients ne´cessitant des soins pe´diatriques tertiaires connais-
sent ge´ne´ralement une plus forte aggre´gation que ceux de la moyenne de la population
qui souffre de DM.
Ainsi, les adolescents souffrant de DM rencontre´s dans le cadre de cette e´tude sont
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pour la plupart se´ve`rement malades et pre´sentent des symptoˆmes tre`s he´te´roge`nes. En
plus, dans ces familles ou` la maladie mentale est fortement concentre´e et a` une e´poque
ou` les familles sont peu nombreuses et souvent reconstitue´es, recruter un membre de
la fratrie correspondant a` nos crite`res de se´lection e´tait un re´el de´fi. Il est arrive´ plus
d’une fois de rencontrer le seul de quatre enfants ne souffrant pas d’une pathologie psy-
chiatrique. Il est plausible que cet adolescent soit l’exception plutoˆt que la re`gle dans sa
famille et qu’il ait rec¸u un bagage ge´ne´tique moins charge´ que les autres ou qu’il ait e´te´
le plus e´pargne´ des stresseurs familiaux (s’il s’agit du cadet ou de l’aine´ de la famille par
exemple).
L’avantage de cette recherche comparativement aux e´tudes portant sur l’he´re´dite´
verticale (me`re-enfant) est que la re´colte de donne´e est effectue´e aupre`s de membres
d’une meˆme famille, qui sont expose´s a` des facteurs environnementaux similaires, a` une
pe´riode de´veloppementale rapproche´e. L’adolescence est une pe´riode critique qui est
accompagne´e de nombreuses modifications (hormonales, environnementales, psycholo-
giques). Il s’agit d’une pe´riode courte et intense ou` l’individu traverse rapidement divers
stades de´veloppementaux (pre´-puberte´, puberte´ et post-puberte´). Il s’agit d’une pe´riode
de la vie qui pre´sente une grande variance interindividuelle, c’est-a`-dire que deux ado-
lescents du meˆme aˆge peuvent eˆtre a` des stades comple`tement diffe´rents. Ainsi, il ne faut
pas exclure la possibilite´ que bien que la population a` l’e´tude ait e´te´ se´lectionne´e a` des
aˆges rapproche´s (13 a` 20 ans), il est possible qu’elle diffe`re au-dela` ce ce qui a pu eˆtre
controˆle´ comme covariable lors des analyses statistiques et qu’il s’agisse, meˆme au sein
des participants te´moins et des membres de la fratrie, de populations he´te´roge`nes.
4.3 Forces et Limitations
4.3.1 Forces
Les forces de cette e´tude sont nombreuses. D’abord, jamais pareil projet de recherche
n’a e´te´ effectue´ a` notre connaissance. Le processus diagnostic (K-SADS) repose sur une
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entrevue semi-structure´e valide´e et utilise´e a` maintes reprises qui a l’avantage de re-
cueillir de l’information riche concernant le ve´cu et les symptoˆmes de l’adolescent, se-
lon sa version et celle de son parent. Le fait que cette e´tude qui porte sur une population
a` haut risque, soit la fratrie d’adolescents traite´s pour une DM, augmente la richesse
des informations recueillies puisqu’elle permet de comparer les diffe´rents groupes selon
un gradient allant de te´moin a` malade. Qui plus est, le fait que chaque participant soit
soumis aux meˆmes taˆches et qu’il soit rencontre´ dans une meˆme pe´riode augmente la va-
leur comparative de nos re´sultats. Les diffe´rents angles selon lesquels la VC est e´value´e
(re´activite´ cognitive et REF) sont e´galement rarement e´tudie´s dans un meˆme projet de
recherche et permet de de´tailler et de spe´cifier l’information obtenue sur la VC. Enfin, le
gain de l’outil MASC et sa traduction rigoureuse par notre e´quipe est un atout important
de cette recherche puisqu’en plus d’accroıˆtre l’information disponible sur les processus
cognitifs lie´s a` la DM, cela permet de rendre accessible cet outil de qualite´ pour de futurs
projets de recherche en franc¸ais. Il s’agit d’une ame´lioration notable pour l’e´valuation
quantitative et sensible de la cognition sociale dans la francophonie.
4.3.2 Limitations
Malgre´ tout, quelques limitations sont pre´sentes dans la pre´sente e´tude. La limitation
pre-mie`re de cette e´tude re´side dans le nombre des participants. Bien que le recrute-
ment et la rencontre de quarante-neuf participants en un an corresponde a` un succe`s en
soi, il est certain qu’un plus grand nombre de participants aurait permis d’augmenter
la validite´ de cette e´tude, en plus de, possiblement, rendre quelques-unes de ses ten-
dances statistiques significatives. Une autre limitation de cette e´tude est l’he´te´roge´ne´ite´
du groupe d’adolescents traite´s pour une DM et la pre´sence de comorbidite´s (anxie´te´ et
symptoˆmes psychotiques) qui rend plus difficile l’interpre´tation des re´sultats. En contre-
partie, ce groupe est un reflet fide`le de la re´alite´ psychiatrique au niveau des soins
pe´dopsychiatriques tertiaires, population sous-repre´sente´e en recherche. Il est a` noter que
les comorbidite´s qui auraient pu avoir une influence importante sur les re´sultats cognitifs
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ont e´te´ pre´alablement exclues (TDAH, autisme et symptoˆmes psychotiques au moment
de la passation des tests). Une dernie`re limitation de cette e´tude re´side dans l’e´cart d’aˆge
entre les adolescents traite´s pour une DM et les participants du groupe te´moin qui aurait
pu eˆtre e´vite´e si le groupe te´moin avait e´te´ recrute´ a` la suite du recrutement des membres
de la fratrie. Cet e´che´ancier e´tait cependant impossible vu les contingences temporelles
du pre´sent projet et l’e´cart d’aˆge a e´te´ controˆle´ en covariant l’ensemble de nos analyses.
4.4 Directions futures
Il est encore trop toˆt pour infe´rer quelque implication pratique que ce soit a` la
pre´sente e´tude. Dans le cas ou` des e´tudes longitudinales supple´mentaires confirme-
raient notre hypothe`se, il pourrait alors eˆtre souhaitable d’utiliser les outils tels que le
LEIDS-R ou les taˆches de REF comme outil de de´pistage pre´coce d’une vulne´rabilite´
pre´disposante aupre`s des adolescents a` haut risque de de´velopper une DM. Ces outils
permettraient d’identifier rapidement les adolescents qui ne´cessitent plus de soins ou
d’attention the´rapeutique. Avant d’utiliser de tels outils a` des fins de de´pistage il fau-
drait bien entendu de´velopper des approches pre´ventives prouve´es comme e´tant efficace
aupre`s de cette population spe´cifique.
Dans le cadre de recherches futures sur le meˆme sujet, il serait important de mettre
tous les efforts requis a` un recrutement optimal, de manie`re a` obtenir un groupe de par-
ticipants plus nombreux que celui pre´sente´ dans le pre´sent projet, ce qui permettrait
d’accroitre la puissance de l’e´tude. Il serait e´galement primordial de faire des e´tudes
similaires a` porte´e longitudinale plutoˆt que transversale, ce qui permettrait de suivre
l’e´volution de la VC dans le temps et d’obtenir des donne´es d’une richesse conside´rable
qui permettrait d’e´tudier les caracte´ristiques plus spe´cifiques des individus a` haut risque
qui de´veloppent une DM avec le temps. Il est possible que la pre´sente e´tude effec-
tue un suivi avec le groupe ci-pre´sente´, ce qui permettrait d’obtenir des informations
d’une valeur scientifique accrue. Il serait e´galement ne´cessaire de continuer d’explo-
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rer les diffe´rents angles de la VC afin d’obtenir un portrait plus pre´cis des premiers
signes de la DM. Dans le meˆme ordre d’ide´e, il est possible que les re´sultats de la
pre´sente e´tude ne soient pas significatifs parce que les outils utilise´s, bien qu’e´tant les
plus sensibles disponibles, ne soient pas suffisamment sensibles pour bien de´tecter la
VC pre´disposant a` la DM au sein de cette population. Il est donc primordial de contri-
buer a` la recherche par le de´veloppement de taˆches plus sensibles et plus spe´cifiques
aux me´canismes internes du de´veloppement de la DM. Enfin, e´tant donne´ que la DM est
reconnue comme une maladie dont l’e´tiologie est multifactorielle, poursuivre l’investi-
gation de ses diffe´rents champs de savoir (cognition, fonctionnement social, ge´ne´tique,
neuroimagerie et e´pide´miologie) est une priorite´ de premier ordre. Et ce, toujours en
ayant pour objectif premier de prodiguer de meilleurs traitements a` ceux qui en ont be-
soin.

CHAPITRE 5
CONCLUSION
L’e´tude Fonctionnement e´motionnel et social des adolescents de´pressifs, de leur fra-
trie et d’un groupe controˆle contribue a` la litte´rature par l’attention qu’elle porte sur les
me´canismes qui sous-tendent l’installation de la de´pression chez la fratrie des adoles-
cents qui en souffrent. Cette population est connue, d’un point de vue e´pide´miologique
et ge´ne´tique, comme e´tant significativement plus vulne´rable a` la de´pression que la popu-
lation ge´ne´rale. Or, peu d’e´tudes s’inte´ressent aux me´canismes pre´cis de la transmission
et de l’installation de cette pathologie chez ces derniers. Il s’agit pourtant d’une popu-
lation d’inte´reˆt car les variations observe´es entre les processus cognitifs de ce groupe
et d’une population malade ou te´moin peuvent offrir des informations cle´s concernant
les facteurs qui pre´cipitent une de´pression majeure. Elles peuvent e´galement donner des
informations cle´s concernant, au contraire, les facteurs qui prote`gent un individu d’une
psychopathologie alors que le bagage ge´ne´tique et le contexte social est similaire.
Rappelons que la pre´sente e´tude a l’avantage et l’originalite´ de s’inte´resser a` trois
groupes qui ont une vulne´rabilite´ distincte a` la de´pression et qui sont rencontre´s a` une
meˆme pe´riode de´veloppementale, soit l’adolescence. L’adolescence est une pe´riode im-
portante pour une telle e´tude puisqu’elle est reconnue comme une pe´riode critique pour
le de´veloppement de la de´pression. Il s’agit e´galement d’une e´tude qui s’inte´resse a` la
famille des adolescents se´ve`rement malades. Cette e´tude a e´tabli une collecte de donne´es
base´e sur diffe´rentes mesures de la vulne´rabilite´ cognitive, ce qui permet d’interpre´ter
les re´sultats dans une perspective plus globale. La pre´sente e´tude conclue qu’une vulne´-
rabilite´ cognitive d’un niveau interme´diaire semble pre´sente entre la fratrie et les deux
autres groupes a` l’e´tude, soit le groupe te´moin et les adolescents traite´s pour une de´-
pression mais que cette vulne´rabilite´ n’atteint pas, pour le moment, les re´sultats signifi-
catifs attendus.
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Il est certain que la pre´sente e´tude aurait be´ne´ficie´ d’un plus grand nombre de sujets,
qui auraient pu clarifier la pre´sence ou l’absence du caracte`re significatif de certaines
tendances. Il est d’autant plus certain qu’un regard longitudinal me´rite d’eˆtre pose´ sur
cette population a` haut risque e´tant donne´ l’aˆge critique ou` elle a e´te´ rencontre´e. Il est en
effet probable qu’une proportion du groupe de´veloppe a` son tour une de´pression ou que
le caracte`re vulne´rable de cette population ne soit e´vident, d’un point de vue cognitif, que
quelques anne´es apre`s l’apparition de la de´pression chez leur fre`re ou sœur. Dans le cas
ou` cette population ne pre´senterait pas la meˆme vulne´rabilite´ cognitive a` la de´pression
que les filles dont la me`re souffre de de´pression, une pie`ce maıˆtresse serait apporte´e
quant a` la hie´rarchie de certains facteurs de vulne´rabilite´ relativement a` d’autres. Ainsi,
les soins prodigue´s par la me`re a` une pe´riode critique pourraient avoir une influence plus
grande sur le de´veloppement de la de´pression de l’enfant que l’environnement social,
plus partage´ au sein d’une fratrie qu’entre une me`re et son enfant.
La pre´sente e´tude a l’avantage de paver la voie aux futures recherches dans le do-
maine et d’offrir une premie`re base pour l’investigation de cette population ne´glige´e,
sur le plan de la recherche et, souvent aussi, sur le plan clinique. Il est e´vident que la
traduction d’un outil novateur qui permet d’e´valuer avec sensibilite´ les diffe´rences de
cognition sociale en quatre axes est un avantage central de la pre´sente recherche qui
saura, je l’espe`re, eˆtre avantageux pour le de´veloppement des neurosciences au sein de
la francophonie.
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Annexe I
Description des adolescents traite´s pour une de´pression
N Aˆge Genre Me´dication Psycho-
the´rapie
Ante´ce´dents
familiaux
Comorbidite´ Hospita-
lisation
1 17,0 F Lithium Non Aucun Oui
2 15,8 F Prozac
Lamithal
Seroquel
Oui Aucun Oui
3 18,3 F Lithium
Zyprexa
Oui Aucun Oui
4 15,2 M Non Oui Aucun Non
5 15,8 F Celexa
Seroquel
Oui G-P Pat : DM.
G-P Mat : DM.
Oui
6 17,3 M Lithium Non 3 Oncles : SZ.
G-M Mat : DM et
Alcoolisme.
Oui
7 15,5 F Ritalin Oui Tante Mat : Bipo-
laire.
Non
8 14,3 M Non Oui Me`re : DM.
G-M Mat : DM.
Non
9 17,2 M Celexa Non Me`re : Bipolaire.
Oncle Mat : TAG.
G-P Mat : Anxie´te´
et DM.
Anxie´te´ Oui
xxvi
10 16,8 F Celexa Non Aucun Non
11 15,6 F Lithane
Zyprexa
Non Aucun Symptoˆmes
psychotiques
Non
12 17,1 F Prozac Oui Aucun Non
13 15,4 F Non Oui Me`re : Anxie´te´ Anxie´te´ Non
15 17,9 M Lithium
Lamithal
Oui Aucun Non
16 14,1 F Lamithal Oui Aucun Oui
17 18,1 F Celexa
Wellbutrin
Oui Oncle Mat :SZ.
Tante Mat : DM.
Symptoˆmes
psychotiques
Oui
18 15,5 F Celexa
Wellbutrin
Non 2 Sœurs Mat : DM.
G-M Mat : DM.
Oui
Le´gende : Femme (F) ; Homme (H) ; Maternelle (Mat) ; Paternel(P) ; De´pression majeure
(DM) ; Schizophre`ne (SZ) ; Trouble d’anxie´te´ ge´ne´ralise´e (TAG) ;
